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Druck  von  Friedrich  Jasper  in  Wien. 


Die  Beobachtung  eines  Falles  von  pigmentirter  Leber- 
cirrhose  bei  Diabetes,  bei  der  das  Pigment  sich  in  hohem 
Grade  eisenhaltig  erwies,  fiihrte  mich  dazu,  eine  Reihe  von 
Lebercirrhosen,  die  ich  in  ungefahr  2Y4  Jahren  fiir  das 
Studium  regeneratorischer  und  hypertrophischer  Processe  ge- 
sammelt  hatte,  auf  die  Natur  ihres  Pigmentes  zu  untersuchen. 
Die  Ergebnisse  dieser  Nachforschungen  w'aren  vor  Allem  iiber- 
raschend  durch  die  Haufigkeit,  mit  der  eisenhaltiges  Pigment 
sich  in  cirrhotischen  Lebern  fand  und  durch  die  grossen 
Schwierigkeiten,  welche  die  Deutung  der  Befunde  in  den 
speciellen  Fallen  oft  verursachte. 

Bekanntlich  ist  das  Bilirubin  das  normal  in  der  Leber 
gebildete  Pigment,  und  ist  dasselbe  nach  den  Untersuchungen 
von  Robin,  Jaffe  und  Salkowski  identisch  mit  dem 
Hamatoidin  Virchow’s;  ausserdem  finden  sich  unter  patho- 
logischen  Verhaltnissen  in  der  Leber  eisenhaltige  Pigment- 
korner  und  Schollen,  sogenannte  Hamosiderine  (M.  B. 
Schmidt,  N eumann,  Diirck),  und  das  Hamofuscin  (v.  Reck- 
linghausen). 

Ueber  das  Vorkommen  und  die  Vertheilung  der  ver- 
schiedenen  Pigmente  in  den  Organen  hat  auf  der  Natur- 
forscher-  und  Aerzteversammlung  in  Heidelberg  v.  Reck- 
linghausen i88g  zuerst  ausfiihrlichere  Mittheilungen  ge- 
macht.  Er  fasst  die  verschiedenen  Pigmentirungen  als  Theil- 
erscheinungen  einer  bei  kachektischen  Processen  auftretenden 
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Ablagerung  von  Blutfarbstoffderivaten  auf,  den  ganzen  Com- 
plex der  Farbstoffablagerungen  als  >Hamochromatose«  be- 
zeichnend. 

V.  Recklinghausen  subsumirt  dadurch  die  patho- 
logischen  Pigmentirungen,  die  bei  manchen  Processen,  wie 
perniciose  Anamie  (Quincke)  und  Diabetes  (Hanot  und 
Schachmann)  schon  bekannt  waren,  unter  einen  all- 
gemeinen  Gesichtspunkt  zusammen,  der  zum  Theil  schon 
friiher  durch  die  Benennung  »Pigmentmetastase*  bei  Blutungen 
nach  Traumen  (Tillmanns)  und  bei  Morbus  maculosus 
Werlhofii  (Hindenlang)  gekennzeichnet  worden  war. 

Goebel  und  Hintze  haben  die  Bildung  der  Blutfarb- 
stoffderivate,  speciell  der  eisenfreien,  genauer  verfolgt;  Ersterer 
nimmt  eine  Niederschlagung  des  Pigmentes  aus  gelostem 
Blutfarbstoffe  in  der  Muskel-  und  Bindegewebszelle  an,  Letzterer 
vindicirt  dem  eisenfreien  Pigment  einen  doppelten  Ursprung, 
einerseits  directe  Bildung,  andererseits  durch  Eisenverlust  aus 
eisenhaltigem.  Es  wiirden  demnach  Hamosiderin  und  eisen- 
freies  Pigment  nach  der  Natur  der  pigmentirten  Zellen  und 
eventuell  nach  dem  Alter  der  Pigmentation  verschiedenartige 
Abkommlinge  aus  dem  Blutfarbstoff  bei  der  Hamochromatose 
darstellen. 

Es  ist  von  den  genannten  Autoren  die  oft  auf- 
fallende  Pigmentirung  der  Leber  durch  Hamosiderin  mehrfach 
beobachtet  und  auch  das  Vorkommen  dieses  Pigmentes  in 
cirrhotischen  Lebern  einigemale  constatirt  worden,  aber 
ohne  dass  eine  andere  Beziehung  zwischen  Cirrhose  und 
Darmpigmentirung,  respective  Hamochromatose  ins  Auge 
gefasst  worden  ware,  als  die  im  Pfortadergebiete  bei  der 
portalen  Stauung vorkommenden  Blutungen,  welche  Lubarsch 
als  Quelle  der  Pigmentbildung  in  den  Darmmuskelzellen  fur 
einen  Theil  der  Falle  reclamirt. 
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Ziegler  kennt  die  relative  Haufigkeit  der  Hamosiderin- 
pigmentirung  in  cirrhotischen  Lebern  und  bemerkt,  er  glaube, 
dass  die  Krankheit  des  Oefteren  mit  einer  starken  Zerstdrung  von 
Blut  verbunden  sei,  ohne  iiber  einen  Zusammenhang  zwischen 
Lebercirrhose,  die  er  als  hamatogenen  Process  betrachtet, 
und  Hamosiderinpigmentirung,  die  ja  beide  durch  eine  gemein- 
same  Blutalteration  erzeugt  sein  kdnnten,  sich  naher  zu 
aussern. 

Sonst  finden  sich  iiber  den  speciellen  Fall  der  Hamo- 
siderinpigmentirung in  cirrhotischen  Lebern  genauere  An- 
gaben  in  der  Literatur  meines  Wissens  nicht ; doch  ware 
bier  noch  mit  Riicksicht  auf  die  Beziehung  zwischen  Leber 
und  Blutzerfall  auf  die  Ablagerung  von  Hamosiderin  bei  Ver- 
giftungen  hinzuweisen, 

Eingreifend  in  die  Controverse  hamato-  und  hepatogener 
Ikterus  haben  Minkowski  und  Naunyn  bei  der  Arsen- 
wasserstoff-Polycholie  das  Auftreten  blutkdrperchenhaltiger 
Zellen  in  den  Lebercapillaren  und  eine  Deponirung  von  eisen- 
haltigem  Pigment  in  den  Leberzellen  neben  Entstehung  von 
Gallenfarbstoff  constatirt.  In  jiingerer  Zeit  hatVereecke  das 
Vorkommen  von  Blutkorperchen  in  den  Leberzellen  bei  der 
Vergiftung  von  Hiihnern  und  Hunden  durch  Pepton  und 
Curare  nachgewiesen. 

Nach  diesen  experimentellen  Erfahrungen  und  bei  der 
Identitat  von  Bilirubin  und  Hamatoidin  kann  eine  eisenfreie 
Pigmentablagerung  in  den  Leberzellen  auch  hamatogenen 
Ursprungs  sein  und  ein  Mangel  von  Eisen  im  Pigmente  spricht 
absolut  nicht  gegen  die  hamatogene  Abstammung  desselben; 
ist  aber  das  Pigment  Hamosiderin,  so  ist  an  der  Abstammung 
desselben  vom  Hamoglobin  nicht  zu  zweifeln.  Immerhin 
bleiben  auch  jetzt  noch  verschiedene  Moglichkeiten  zu  er- 
wagen:  einmal  kann  die  Ablagerung  von  eisenhaltigem  Pigment 
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durch  Alteration  des  Blutstoffwechsels  (Gesammtstoffwechsels) 
in  die  Leberzellen  hinein  stattfinden  (Zufiihrung  abnormer 
Blutbestandtheile  z.  B.  gelostes  Hamoglobin  bei  Blutung  oder 
bei  Schadigung  des  Blutes  durch  importirte  Gifte  verschiedener 
Provenienz),  zweitens,  es  wird  der  Leber  ein  Uebermass  an 
zu  entfernenden  Blutstoffderivaten  zugefiihrt  und  nicht  mehr 
der  gesammte  Zuwachs  zu  Bilirubin  verarbeitet  (Arsen- 
wasserstoffvergiftung  mit  Polycholie  und  Hamosiderinpig- 
mentirung,  Hamosiderinablagerung  bei  pernicioser  Anamie), 
und  endlich  drittens  die  Leber  functionirt  nicht  nur  quantitativ 
ungeniigend,  sondern  krankhaft  und  bildet  Hamosiderin  statt 
des  eisenfreien  Bilirubin.  Ich  sah  mich  deshalb  veranlasst, 
nicht  nur  die  Pigmentirung  bei  Cirrhosen,  sondern  dieselbe 
auch  in  den  Lebern  bei  anderen  Krankheiten  des  Gesammt- 
organismus  zu  verfolgen. 


AlsMateriale  fiir  die  im  Folgenden  mitzutheilenden  Unter- 
suchungen  standenmir  im  Ganzen  zdausgesprochen  cirrhotische 
Lebern  zur  Verfiigung;  eine  Reihe  leichter  interstitieller  Hepa- 
titiden  erscheinen  in  den  Fallen  des  Controlmateriales  auf- 
gefiihrt.  Da  eine  Anzahl  von  Fallen,  die  mit  Riicksicht  auf 
ihre  Pigmentation  ausgewahlt  waren,  mir  in  liberaler  Weise 
von  Herrn  Prof.  Weichselbaum  und  Herrn  Prof.  R.  Pal t auf 
zur  Untersuchung  iiberlassen  wurden,  so  gibt  die  folgende  Zu- 
sammenstellung  nicht  ohneweiters  ein  richtiges  Bild  von  der 
Haufigkeit  des  Vorkommens  der  einzelnen  Befunde  ; um  einen 
annahernden  Massstab  zu  bieten,  sei  zunachst  eine  numerische 
Zusammenstellung  der  aus  einem  ziemlich  grossen  gemischten 
Materiale  stammenden  Falle  der  Prosectur  des  Kaiser  Franz 
Joseph-Spitales  gegeben;  es  stammen  hier  ig  Falle  von 
Cirrhose  aus  einem  Sectionsmaterial  von  2131  Obductionen 
(darunter  etwa  500  Kinderleichen  der  Infectionsabtheilung, 
die  Uebrigen  von  den  drei  internen  und  der  chirurgischen 
Abtheilung  des  Kaiser  Franz  Joseph-Spitales,  i,  Janner  1894 
bis  inclusive  Marz  1896).  Von  diesen  ig  Cirrhosen  waren  8 mit 
starker  granularer  Schrumpfung  verbunden,  die  iibrigen  ii 
zeigten  theils  lobulare  Hypertrophie  oder  waren  mehr  schlaff 
und  grobkbrnig.  Von  diesen  ig  Fallen  zeigten  10  (darunter 
5 geschrumpfte)  als  Pigment  weitaus  iiberwiegend  Hamosiderin. 
Bei  den  neun  restlichen  zeigte  das  Pigment  keine  Eisen- 
reaction,  weder  mit  gelbem  Blutlaugensalz  und  Salzsaure 
(Peris),  noch  mit  Schwefelammonium  (Quincke).  Es  wurden 
ferner  eine  grossere  Reihe  von  nicht  cirrhotischen  Lebern, 
bei  denen  nach  der  Art  (fer  Krankheit,  an  der  das  Individuum 
gestorben  oder  aus  dem  Befunde  einer  besonders  schweren 
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Anamie  oder  Marasmus  auf  einen  eventuellen  Eisengehalt 
des  Leberpigmentes  hatte  geschlossen  werden  konnen,  zur 
Controle  auf  eisenhaltiges  Pigment  untersucht;  ferner  ein  Fall 
von  Darmpigmentation  bei  einem  marastischen  Potator  als 
Typus  einer  Hamochromatose,  doch  war  in  dem  Fall  die 
Leber  fast  eisenfrei,  trotzdem  der  Darm  ziemlich  grosse 
Pigmentmengen  in  den  Muskelfasern  aufwies. 

Das  zur  Beobachtung  gelangte  Material  ist  folgendes: 

A.  Cirrhosen. 

I.  S.  H.,  45  jahriger  Hausbesorger.  Obducirt  am  9.  Juni  1894. ') 

Ikterische  Leiche  mit  phlegmonOsem  Erysipel  des  linken 

Unterschenkels.  Die  Leber  klein  granulirt,  derb  (Potator). 

Die  Acini  meist  klein  und  sowohl  einzeln  wie  in  kleinen 
Gruppen  umschnurt  von  einem  sehr  straffen,  zahlreiche  gewucherte 
Gallengangscapillaren  enthaltenden  Bindegewebe.  Im  interacinOsen 
Gewebe  kleine  Haufchen  und  Strange  atrophischer  Leberzellen. 
Die  Leberzellen,  zum  Theil  etwas  fett  infillrirt,  enthalten  ziemlich 
sparliches,  eisenfreies,  feinkOrniges,  braunliches  Pigment. 

II.  F.  \V.,  5ojahriger  Hausirer.  Obducirt  am  18.  Marz  1896. 
(Rudolfinerhaus.) 

Anamnestisch:  Potus  zugegeben,  seit  vier  Jahren  Oedeme 
der  Beine,  nie  Ikterus  oder  Beschwerden  von  Seite  der  Leber. 
Obductionsbefund:  Er3'sipel  und  Lymphangoitis,  nach  Scarificationen 
am  Unterschenkel ; Lebercirrhose  mit  Ascites,  beginnende  Peri- 
tonitis; leichter  Ikterus.  Leber  mit  dem  Zwerchfell  vielfach  ver- 
wachsen,  auf  zwei  Drittel  des  normalen  Volumens  verkleinert.  Im 
linken  Lappen  fein,  sonst  grob  granulirt;  Lobulus  Spigelii  stark 
vorgewOlbt.  Parenchym  auf  der  Schnittflache  von  braungelber  bis 
rostbrauner  Farbe.  InteracinOses  Gewebe  verbreitert,  zum  grOssten 
Theile  grauroth,  nur  stellenweise  gegen  den  Hilus  sehnig-weiss. 
Gallenblase  geschrumpft,  einen  kirschgrossen,  oblongen,  schwarz- 
griinen  Stein  enthaltend,  mit  dem  Colon  verwachsen. 

Mikroskopisch : wechselnd  grosse  Acini,  die  zumeist  in  Gruppen 
durch  breite  Ziige  eines  kernarmen,  derben  Bindegewebes,  das  nur 
wenig  gewucherte  Gallencapillaren  enthalt,  getrennt.  Die  Leberzell- 
balken  zum  Theil  unregelmassig  configurirt,  die  Leberzellen  frei 

')  Die  Falle  ohne  Angabe  der  Provenienz  stammen  aus  dem 
Sectionsmateriale  der  Prosectur  des  k.  k.  Kaiser  Franz  Joseph-Spitales  in 
Wien.  Fiir  die  Mittheilung  der  klinischen  Daten  bin  ich  den  Herrn  Ab- 
theilungsvorstanden  und Docenten  DDr.  Drozd  a,  Lorenz,  Kovacs  und 
V.  Bamberger  zu  speciellem  Danke  verpflichtet. 
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von  Fett,  mit  leicht  gekSrntem,  wenig  eisenfreies  Pigment  fiihren- 
dem  Protoplasma.  ' 

III.  D.  W.,  56jahriger  Anstreicher.  Obducirt  am  i3.Marz  1894. 
(Rudolfs-Spital.) 

Obductionsbefund;  Cirrhosis  hepatis  atrophica,  tumor  lienis 
chronicus,  hydrops  ascites;  pleuritis  obsoleta  et  fibrinosa  recens 
dextra;  residua  pericarditis;  processus  atheromatus  aortae.  Oedema 
pulmonum  acutum. 

In  einem  wechselnd  zellreichen  und  zum  Theil  ziemlich 
lockeren  und  reicher  vascularisirten  Bindegewebe  theils  acinus- 
ahnliche  Conglomerate  von  Leberzellen  und  einzelne  Ziige  von 
Leberzellen,  sowie  Haufchen  eineshellbraunen,  glanzendenPigmentes, 
ferner  Acini  von  ganz  unregelmassigem  Aufbau,  mit  einzelnen 
kleinen  peripheren  Nekrosen  und  zum  Theil  kleinen,  ein  granulirtes 
Protoplasma  besitzenden,  theils  grossen,  hellprotoplasmatischen 
Leberzellen.  Massige  Wucherung  an  den  mittleren,  starke  an  den 
kleinen  Gallengangen.  Pigment  eisenfrei. 

IV.  Praparat  4432  des  Wiener  pathologisch-anatomischen 
Museums. ') 

Leber  von  einem  I4jahrigen  Knaben,  der  an  chronischem 
Darmkatarrh  litt  und  die  letzten  zwei  Jahre  seines  Lebens  ikterisch 
war,  spater  auch  hydropische  Zustande  zeigte. 

Die  Leber  ist  massig  vergrOssert  und  derb,  ihre  Oberflache 
durch  zahlreiche  flachere  und  halbkugelige  Vorspriinge  ungleichmassig 
hOckerig,  der  Rand  am  rechten  Lappen  stellenweise  scharfer,  sonst 
plump.  Rechter  zum  linken  Lappen  etwa  wie  2:1,  die  Kapsel  un- 
gleichmassig verdickt,  die  Schnittflache  grob  acinOs  gezeichnet 
durch  machtige,  aber  ungleichmassige  Verdickung  des  Bindegewebes, 
das  Parenchym  im  rechten  Lappen  etwas  dunkler,  braun  (Spiritus- 
praparat),  leicht  vorquellend;  im  linken  Lappen  einzelne  Parenchym- 
inseln,  am  Schnitte  starker  vortretend  und  hier  auch  die  Prominenzen 
an  der  Oberflache  starker  ausgepragt;  die  Mehrzahl  derselben  erreicht 
BohnengrOsse. 

Mikroskopisch:  Kernarmes  und  zellig  infiltrirtes,  breites,  inter- 
acinOses,  zum  Theil  auch  in  die  Lappchen  eindringendes  Binde- 
gewebe. Unregelmassig  geformte  Lappchen  mit  grossen,  zum  Theil 
(periphere  Antheile)  mehrkernigen  Leberzellen,  deren  Protoplasma 
meist  fein  granulirt  ist. 

Wenig  kOrniges,  eisenfreies  Pigment. 

V.  Praparat  1897  des  Wiener  pathologisch-anatomischen 
Museums.-) 

')  Identisch  mit  Praparat  VI.  Wiener  klin.  Wochenschrift  1894, 

S.  365- 

=)  Identisch  mit  Praparat  IX.  1.  c. 
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Leber  eines  lojahrigen  Madchens. 

Tod  durch  Verblutung  aus  einem  Varix  des  Oesophagus 
(knapp  an  der  Cardia). 

In  der  sehr  derben,  etwas  verkleinerten  Leber,  die  eine 
ziemlich  grob  granulirte  Oberflache  und  eine  etwas  verdickte  Kapsel 
besitzt,  durch  massig  breite,  straffe  Bindegevvebsziige  geschieden, 
erbsen-  bis  uber  bohnengrosse  Leberparenchyminsein,  von  denen 
nur  wenige  starker  vortreten. 

Ganz  sparliches  eisenfreies,  feinkOrniges  Pigment. 

VI.  Zwei  cirrhotische  Lebern  von  Hindu-Kindern  in  Indien 
(Professor  P a 1 1 a u f). 

Grosse,  glatte  Cirrhosen;  mikroskopisch:  das  Bindegevvebe  in 
die  Lappchen  stark  eindringend,  vielfach  ganz  kleine  Gruppen, 
ja  einzelne  Leberzellen  umschniirend.  Eisenreaction  wahrscheinlich 
negativ  (diffuse  P'arbung  des  Randes  des  ganzen  Praparates). 

VII.  E.  E.,  74jahrige  Private.  Obducirt  am  9.  Juni  1895. 

Aus  der  Anamnese:  Patientin  leidet  seit  langer  Zeit  an 

Schwindel,  Kurzathmigkeit  und  Herzklopfen,  seit  einem  halben 
Jahre  zunehmende  Schwache,  seit  fiinf  Monaten  haufig  Erbrechen 
und  Diarrhoe.  Potus  (Wein  und  Liqueure)  zugegeben. 

Leiche  mittelgross,  ziemlich  kraftig,  Panniculus  fettreich. 
Emphysem  der  Lungen  mit  dififusem  Katarrh,  matsches  Herz.  Die 
Leber  etwa  normal  gross,  dichter,  die  Oberflache  granulirt.  Das 
Parenchym  sehr  deutlich,  kleinacinOs  gezeichnet,  dunkelbraun. 
Massige  Stauungsmilz. 

Mikroskopisch:  Die  Acini  von  wechselnder  GrOsse,  ’/,  bis 
I '/o  mm,  von  einander  zum  Theil  durch  ein  ziemlich  breites, 
schlaffes,  zahlreiche  solide  Gallengangssprossen  enthaltendes  Binde- 
gewebe  getrennt,  der  trabeculare  Bau  fast  vollstandig  geschwunden. 
Die  interacinOsen  Bindegewebszuge  theils  kleine  Lappchengruppen 
trennend,  kleinere  Verzweigungen  jedoch  in  die  Lappchen  ein- 
dringend. Die  Leberzellen  bis  auf  sparliche  Ausnahmen  fett  in- 
filtrirt.  Die  erhaltenen  Reste  des  Protoplasmas  vielfach  braunlich 
pigmentirt.  An  der  Peripherie  mancher  Lappchen  kleine,  kurze, 
vielfach  geknickte  Leberzellbalkchen,  die  an  einzelnen  Stellen  direct 
mit  Gallengangssprossen  in  Zusammenhang  stehen.  An  den  grossen 
Gallengangen  keine  Veranderung,  die  kleinen  dagegen  vielfach 
gewuchert,  mit  soliden  Sprossen,  ihr  Epithel  mehr  cubisch,  mit 
grossen,  chromatinreichen  Kernen. 

Im  Protoplasma  der  fett  infiltrirten  Leberzellen,  in  relativ 
reichlicher  Menge,  ein  feinkOrniges,  eisenhaltiges  (zum  grOsseren 
Theile  nur  griin  vverdendes)  Pigment,  ganz  geringe  Mengen  des- 
selben  in  den  nicht  verfetteten  Zellen,  wahrend  das  interacinOse 
Bindegewebe  und  die  gewucherten  Gallencapillaren  frei  von  jeder 
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Pigmentablagerung  sind.  Ausser  dem  eisenhaltigen  Pigmente  in  ein- 
zelnen  Zellen  ein  hellgelbbraunliches,  eisenfreies,  von  ganz  der 
gleichen  feinkOrnigen  Beschaffenheit. 

VIII.  P.  W.,  43jahriger  Kellner.  Obducirt  am  3.  April  1895. 

Aus  der  Anamnese:  Der  Patient  bemerkt  seit  einigen  Jahren 

Zunabme  des  Bauchumfanges.  Vier  Wochen  vor  dem  Tode  Fieber 
und  Husten.  War  nie  ikterisch.  Potus  wird  zugegeben. 

Aus  dem  Obductionsbefund:  Grosse,  kraftige  Leiche  mit 
scblaffem  Panniculus,  blasser  Haut.  In  beiden  Lungenspitzen  ob- 
solete und  chronisch  granulare  Tuberculose,  im  rechten  Oberlappen 
confluirende,  kasige,  zum  Theil  einschmelzende,  pneumonische  In- 
filtrationen.  Die  Leber  klein,  derb,  granulirt,  das  Parenchym  hellgelb, 
ziemlich  betrachtlicher  Ascites,  frische  hamorrhagische  Arrosionen 
der  Magenschleimhaut. 

Die  Acini  meist  kleiner  als  normal,  etwa  '/.^  bis  i mm 
grOssten  Durchmesser.  Ihr  Parenchym  zum  Theil  fett  infiltrirt,  zum 
Theil  besser  erhalten,  mit  ziemlich  kleinen,  stark  pigmentirten  Leber- 
zellen.  Der  radiare  Bau  fast  nirgends  mehr  zu  erkennen  und 
zwischen  den  Acinis  machtige  Zuge  eines  grossentheils  sehr  kern- 
reichen  Bindegewebes,  das  einerseits  sowohl  in  die  Leberlappchen 
eindringt,  andererseits  wieder  Gruppen  von  drei,  vier  und  mehr 
Lappchen  umscheidet.  In  diesem  machtigen,  interacinOsen  Binde- 
gewebe  vielfach  gewucherte  und  mit  soliden  Sprossen  versehene 
Gallengangscapillaren,  sowie  kleine,  etwa  im  Durchmesser 

haltende  Conglomerate  von  Leberzellen  und  einzelne  atrophische 
Leberzellreihen,  die  von  der  Peripherie  der  Acini,  mit  der  sie 
parallel  streichen,  durch  kernreicheres  Bindegewebe  getrennt  sind. 
Ausserdem  in  einem  Schnitt  ein  Miliartuberkel.  Sowohl  in  den 
Leberzellen  als  im  Bindegewebe  zwischen  den  Acinis  findet  sich 
in  reichlicher  Menge  ein  braunliches,  in  den  Parenchymzellen  fein- 
kOrniges,  im  Bindegewebe  scholliges  Pigment.  Die  grOsste  Menge 
desselben  ist  in  den  Zellen  einiger  besser  erhaltener  Leberacini 
enthalten  und  hier  vornehmlich  gegen  die  Lappchengrenzen  deponirt. 
Einige  Leberzellen  enthalten  kleine  PigmentkOrnchenhaufen  von 
der  GrOsse  geschrumpfter  Erythrocyten.  (Fig.  2.) 

Im  interacinOsen  Bindegewebe  ist  das  schollige  Pigment  in 
kleinen  Streifen  angeordnet.  In  der  Wand  der  Lebercapillaren, 
an  verdickten  Stellen,  eiazelne,  mehr  schollige  Pigmentmassen  ein- 
gelagert;  die  Endothelien  der  grOsseren  Gefasse  nicht  kOrnig  pig- 
mentirt.  Sammtliche  PigmentkOrner  geben  intensive  Eisenreaction. 

IX.  B.  J.,  51  jahriger  Fiaker.  Obducirt  am  28.  October  1895. 

Aus  der  Anamnese:  TuberculOs  belastet.  Hat  im  38.  Jahre 

Hamoptoe  gehabt.  Vor  sieben  Jahren  allmaliges  Auftreten  von 
Magenbeschwerden,  zeitweise  Ikterus.  Zu  gleicher  Zeit  haufiges 
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Fieber.  Vom  funften  bis  zum  dritten  Jahre  vor  dem  Tode  Nach- 
lassen  der  Symptome,  in  den  letzten  zwei  Jahren  wieder  haufiges 
Fieber.  Dreiviertel  Jahre  vor  dem  Tode  Steigerung  der  Beschwerden 
bis  zur  Arbeitsunfahigkeit,  ein  halbes  Jahr  vor  dem  Tode  Oedeme 
und  Ascites. 

Aus  dem  Status^  Circa  drei  Monate  vor  dem  Tode  subikterische 
Farbung  und  intensive,  theils  diffuse,  theils  fleckige,  braunliche 
Pigmentirung  der  Haut.  Lunge  und  Herz  normal,  Leber  gross, 
hart,  plumprandig.  Kein  Ascites,  Milz  vergrOssert.  Ein  bis  zwei 
diarrhoische  Stiihle  taglich.  Nach  voriibergehender  Besserung  wieder 
in  das  Spital  aufgenommen,  zeigt  er  freie  Flussigkeit  im  Abdomen 
in  grOsserer  Menge;  anhaltende  Diarrhoe. 

Obduction:  Ziemlich  grosse,  kraftig  gebaute,  abgemagerte 
Leiche.  Haut  schmutzig-braunlich,  mit  subikterischem  Colorit. 
Recente  feinwarzige  Endocarditis  an  der  verdickten  Mitralis  und  den 
zarten  Aortenklappen.  Ekchymosen  im  subpleuralen  Zellgewebe. 
Hamorrhagische  Arrosion  der  Magenschleimhaut.  Ziemlich  kleine, 
derbe,  grobgranulirte  Leber  mit  dunkelbraun  pigmentirtem  Parenchym, 
Darminhalt  gallig  gefSrbt. 

Mikroskopisch;  Die  Acini  meist  kleiner,  umgrenzt  von  einem 
machtigen,  ziemlich  kernreichen  Bindegewebe,  das  an  einzelnen 
Stellen  in  die  Acini  eindringt,  andererseits  wieder  2 — 3 Acini  um- 
grenzt. Die  GrOsse  der  Lappchen  stark  schwankend,  etwa  bis 
Die  Leberbalkchen  nur  zum  Theil  erhalten,  im  inter- 
acinOsen  Bindegewebe  in  unregelmassiger  Vertheilung  stark  ge- 
wucherte  Gallengangscapillaren  und  ganz  kleine,  runde  Haufen 
von  Leberzellen,  die  bald  aus  kleinen,  stark  pigmentirten,  dann 
wieder  aus  grOsseren,  mehr  oder  weniger  pigmentreichen  und  endlich 
aus  sehr  grossen,  hellprotoplasmatischen  und  zum  Theil  zweikernigen 
Leberzellen  bestehen,  auch  einzelne  fett  infiltrirte  Zellen  enthaltend; 
eine  kleine,  insulare  Nekrose  an  der  Peripherie  eines  Acinus.  Die 
Leberzellen  in  den  Acinis  meist  mit  deutlich  granulirtem  Proto- 
plasma und  gut  farbbaren  Kernen.  In  den  Leberzellen  sowohl  als 
im  interacinOsen  Gewebe  finden  sich  grosse  Mengen  eines  theils 
mehr  feinkOrnigen,  zum  Theil  aber  auch  aus  grOsseren  Granulis 
zusammengesetzten  Pigmentes,  das  deutliche  Eisenreaction  gibt. 
Von  den  Leberzellen  sind  namentlich  die  an  der  Peripherie  der 
Acini  und  einzelne  der  kleinen  Leberzellenhaufen  im  interacinOsen 
Bindegewebe  sehr  reich  an  Pigment.  Dasselbe  liegt  im  Protoplasma 
der  Leberzellen;  im  Bindegewebe  dagegen  anscheinend  extracellular. 
An  einzelnen  Stellen,  w'o  atrophische  Leberzellbalken  im  interacinOsen 
Bindegewebe  abgetrennt  liegen,  ist  das  Pigment  dieser  Leberzellen 
zum  Theil  eisenfrei,  hellbraunlich.  Im  Uebrigen  die  Pigmentirung 
conform  mit  dem  vorigen  Falle.  (Fig.  3,  5 und  6 — 8.) 
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X.  S.  G.,  46jahriger  Kutscher.  Obducirt  am  i6.  Marz  1894. 

Aus  dem  Obductionsbefunde : Linksseitiger  Pyopneumothorax 

durch  Perforation  einer  Gangrancaverne  des  Unterlappens.  Bronchi- 
ektasien  im  linken  Unterlappen.  Obsolete  beiderseitige  Spitzen- 
tuberculose  und  acute  tuberculOse  Peritonitis.  Leichter,  allgemeiner 
Ikterus,  ziemlich  derbe  Lebercirrhose  mit  beginnender  Atrophic. 
Terminale  Blutungen  in  der  Haut  des  Unterschenkels. 

Die  Leberacini  von  sehr  wechselnder  GrOsse,  umgeben  von 
einem  breiten,  ziemlich  straffen,  massig  kernreichen  Bindegewebe, 
das  vielfach  kleine  Auslaufer  in  die  einzelnen  Lappchen  entsendet. 
Die  Configuration  der  Leberzellbalken  unregelmassig,  die  Leberzellen 
in  einzelnen  Lappchen  total,  in  anderen  theilweise,  in  wieder  anderen 
nur  zu  ganz  geringem  Theile  von  grossen  Fetttropfen  infiltrirt,  an 
den  besser  erhaltenen  das  Protoplasma  fein  granulirt  und  feinkOrnig 
braunlich  pigmentirt.  Die  interlobularen  Gallengange  theilweise  stark 
gewuchert  und  mit  kleinen  Leberzellenconglomeraten,  die  im  Binde- 
gewebe abgeschnurt  liegen,  in  Verbindung. 

Im  Bindegewebe  anscheinend  extracellular  gelagert,  oft  in 
streifiger  Anordnung,  grosse  Mengen  eines  grobkOrnigen  bis  klein- 
scholligen,  hellrostbraunen  Pigmentes.  Bei  Eisenreaction  zeigt  das 
gesammte  Pigment  intensive  Blaufarbung. 

XI.  P.  F.,  53j'ahriger  Wagdiener.  Obducirt  am  5.  Marz  1895. 

Aus  der  Anamnese:  Der  Patient  bemerkte  um  Weihnachten 

1894  eine  auffallige  Zunahme  seines  Leibesumfanges,  zugleich  Auf- 
treten  von  Herzklopfen  und  Kurzathmigkeit ; nach  Neujahr  Schwellungen 
der  Beine  und  Mitte  Februar  erstes  Auftreten  eines  Ofters  recidi- 
virenden  Erysipels  am  linketi  Bein,  ausgehend  von  einer  kleinen 
Excoriation  am  Knie.  Potus  wird  nur  in  geringem  Grade  zugegeben. 
Gegen  Ende  Februar  deutlicher  Ikterus,  Ascites,  die  Leber  nach 
Function  und  Entleerung  von  sechs  Liter  Flussigkeit  unterm  Rippen- 
bogen  palpabel,  sehr  hart. 

Bei  der  Obduction  phlegmonOses  Erysipel  des  linken  Beines 
und  des  Gesichtes.  Dilatation  des  Herzens.  LungenOdem  und  rechts- 
seitige  frische  Pleuritis.  Die  Leber  etwas  verkleinert  (1660^),  grob 
granulirt;  am  Schnitt  die  Acini  hellgelb,  stark  vortretend,  von  einem 
grauweissen,  straffen  Bindegewebe  umschlossen. 

Die  Lappchen  klein,  theils  einzeln,  theils  in  Gruppen,  um- 
schlossen von  einem  derben,  kernarmen  Bindegewebe;  die  Leber- 
zellbalken fast  nirgends  mehr  radiar,  sondern  unregelmassig  an- 
geordnet.  Im  interacinOsen  Bindegewebe  neben  den  leicht  vermehrten 
Gallengangen  kleine  Strange  und  Conglomerate  von  Leberzellen. 
Die  Leberzellen,  zum  Theil  atrophisch,  mit  einem  dunkelbraunen, 
feinkOrnigen  Pigment,  theils  von^normaler  GrOsse  mit  deutlich 
granulirtem  Protoplasma,  die  Kerne  gut  farbbar.  Einzelne  Zellen 
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fett  infiltrirt.  Im  interacinOsen  Bindegewebe  ein  ziemlich  dunkles, 
rnehr  scholliges,  braungelbes  Pigment.  Bei  Eisenfarbung  geben  fast 
sammtiiche  PigmentkOrner  Blaufarbung  und  zeigt  sich,  dass  der 
grOsste  Theil  der  Leberzellen  in  geringerem  Grade  pigmentirt  ist. 

XII.  S.  F.,  7ojahr.  Flickschneider.  Obducirtam  26.  Janner  1894. 

Aus  der  Anamnese:  Ueber  fruhere  Krankheiten,  speciell  Leber- 

affectionen  nichts  bekannt.  Potus  wird  zugegeben.  Erkrankte 
acht  Tage  vor  dem  Tode  unter  Seitenstechen,  Hasten  und  hohem 
Fieber.  Obduction:  Pneumonische  Infiltration  der  ganzen  linken 
Lunge  mit  beginnender  Einschmelzung  der  ExsudatpfrOpfe  in  den 
Alveolen.  Graurothe  Hepatisation  des  rechten  Unterlappens.  Leber 
etvvas  kleiner,  schlaff,  zah,  granulirt,  ziemlich  dunkelbraunlich. 
Mikroskopisch  mittelgrosse,  ziemlich  unregelmassig  geformte  Acini, 
die  durch  wechselnd  breite  Ziige  eines  schlaffen,  oft  mehrere  Lapp- 
chen  umgreifenden,  leicht  zellig  infiltrirten  Bindegewebes  getrennt 
sind.  In  demselben  neben  sparlichen  Gallengangen  kleine  nur  wenige 
Exemplare  umfassende  Conglomerate  von  Leberzellen.  Die  Zellen 
in  den  Acinis  ziemlich  klein  mit  deutlich  farbbaren  Kernen  und 
allenthalben  reichlich  mit  einem  feinkCrnigen,  ziemlich  dunkel  gelb- 
braunen  Pigment  vollgestopft.  Das  interacinOse  Bindegewebe  frei 
von  PigmentkOrnern ; alles  Pigment  in  den  Leberzellen  gibt 
intensive  Eisenreaction. 

XIII.  Cirrhosis  hepatis  mit  Anthrakose.  (Rudolfs-Spital.) 

Leber  mit  sehr  ungleich  grossen,  unregelmassig  configurirten 

Acinis  und  derbem  breiten,  meist  Gruppen  von  Acinis  umgreifendem 
Bindegewebe.  Die  Leberzellen  zum  grossen  Theil  stark  fett  in- 
filtrirt, zum  Theil  gut  erhalten,  mit  deutlich  farbbaren  Kernen.  Im 
interacinOsen  Bindegewebe  ausschliesslich  feinkOrniges,  schwarzes, 
eisenfreies  Pigment  (Anthrakose).  In  vielen  Leberzellen,  namentlich 
den  fettfreien,  um  den  Kern  herum  ein  ganz  feinkOrniges,  gelb- 
braunes,  eisenhaltiges  Pigment. 

XIV.  K.  A.  Obducirt  am  9.  Mai  1894.  (Rudolfs-Spital.) 

Obductionsbefund : Cirrhosis  hepatis  atrophica,  tumor  lienis 

chronicus ; hyperaemia  mechanica  et  oedema  membr.  mucosae 
intestini;  hydrops  ascites.  Emphysema  pulmonum  chron.  et  bron- 
chitis diffusa.  Hypertrophia  et  dilatatio  cordis  (ventriculi  dextri). 
Residua  endocarditis  vv.  mitr.  et  aortae.  Tuberc.  obsoleta  apicum 
pulmonum. 

Leber  mit  breitem,  interacinOsem,  theilweise  auch  die  einzelnen 
Lappchen  umschnurendem  und  herdweise  sehr  kernreichem  Binde- 
gewebe. Die  Acini  zum  Theil  ziemlich  gross,  leicht  fett  infiltrirt. 
Die  Leberzellen,  soweit  sie  halbwegs  conservirt  sind,  sehr  different 
in  ihrem  Aussehen.  Neben  klginen,  oft  leicht  platten,  meist  pig- 
mentirten  Exemplaren  an  einzelnen  Stellen  der  Peripherie,  wobei 
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meist  das  umgebende  Bindegewebe  kernreicher  erscheint,  andere, 
besser  erhaltene  Exemplare,  ferner  im  Parenchym  vereinzelt  stehende, 
besonders  grosse  pigmentarme  mit  chromatinreichem  oder  ge- 
doppeltem  Kern.  Die  Gallengange  sehr  wenig  gewuchert,  das  Pig- 
ment in  den  Leberzellen  feinkOrnig,  mit  ganz  wenig  Ausnahmen 
eisenhaltig. 

XV.  U.  E.,  53jahriger  Lackirer.  Obducirt  am  12.  Marz  1895. 
(Rudolfs-Spital.) 

Anamnese:  1890  erster  Anfall  von  Gelenksrheumatismus, 

nachdem  schon  ein  Jahr  fruher  Herzpalpitationen  bestanden.  1893 
Oedeme,  Ascites  sowie  leichter  Ikterus,  der  nach  zwei  Monaten  zu- 
ruckging;  Anfang  1895  neuerliche  Oedeme  und  Herzbeschwerden. 
Potus  zugegeben,  Lues  nicht  sicher  auszuschliessen.  Klinischer  Re- 
fund: Aorteninsufficienz,  Ascites  und  Oedeme,  massiger  Ikterus. 

Obductionsdiagnose  : Insufficientia  vv.  aortae  ex  endocarditide 
chron.5  endarteritis  chron.  aortae;  hypertrophia  ventriculi  sin.  cordis. 
Bronchitis  purulenta  et  pneumonia  (in  lobo  sup.  utroque).  Peri- 
carditis acuta  sero-purulenta.  Cirrhosis  hepatis  atrophica,  tumor 
lienis  chron.  hyperplast. 

Leber  mit  unrsgelmassig  configurirten  kleinen  Acinis  mit 
breitem,  sehr  kernreichem  interacinOsen  Bindegewebe;  die  Leber- 
zellen in  einzelnen  Exemplaren  fett  infiltrirt,  die  tibrigen  klein, 
braunlich  pigmentirt.  Im  interacinOsen  Bindegewebe  ein  mehr 
scholliges,  etwas  lichteres  Pigment.  Sammtliches  Pigment  eisen- 
haltig. 

XVI.  G.  K.,  54j'ahriger  Agent.  Obducirt  am  26.  Janner  1894. 

Anamnestisch:  Seit  drei  Jahren  Magenbeschwerden.  Potus 

nicht  angegeben;  aus  dem  Status:  Hochgradige  Anamie;  Hamoglobin 
20®/o  (Fleischl).  Rothe  BlutkOrperchen  1,969.000,  keine  Leuko- 
cyten.  Man  vermuthet  aus  den  Symptomen  ein  Ulcus  ventriculi. 
Obductionsbefund : Hochgradige  Anamie,  leicht  ikterisches  Colorit; 
rechtsseitige  frische  Pleuritis  und  beginnende  Peritonitis  bei  massigem 
Ascites;  Leber  etwas  kleiner,  von  zaher  Consistenz;  die  Oberflache 
ungleichmassig  granulirt,  Rand  plumper,  stellenweise  gekerbt,  Kapsel 
leicht  verdickt.  Das  Parenchym  sehr  deutlich  acinOs  gezeichnet  mit 
hellgelbbraunen,  leicht  vorquellenden  Acinis  und  blassgraurothem, 
breitem,  interacinOsem  Bindegewebe.  Grosse  Milz  mit  leicht  briichiger, 
blassbraunrother  Pulpe.  Dunkelrothes  Knochenmark  im  Schafte  des 
rechten  Femur. 

Mikroskopisch:  Acini  von  mittlerer  GrOsse  und  darunter,  von 
einem  sehr  breiten,  meist  zellreicheren,  wenig  Gallengangs- 
wucherungen  fiihrenden  interacinOsen  Bindegewebe  einzeln  und  in 
kleinen  Gruppen  umschlossen;  nur  wenig  Leberzellen  von  Fett 
infiltrirt;  zumeist  reichliche  Mengen  eines  feinkOrnigen,  eisenhaltigen 

Kretz,  HAmosiderinpigmentirung  der  Leber.  2 
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Pigmentes  enthaltend;  die  Pigmentirung  an  der  Peripherie  der  Acini 
meist  starker;  im  interacinOsen  Bindegewebe  Hamosiderin  nur  in 
Resten.  atrophischer  Leberzellen  eingeschlossen. 

XVII.  J.  F.,  53jahriger  Hausbesorger.  Obducirt  am  2.  No- 
vember 1891  im  pathologisch-anatomischen  Institute. 

Obductionsbefund:  Cirrhosis  hepatis  alcoholica  cum  degenera- 
tione  carcinomatosa  hepatis  incipiente,  subsequente  tumore  lienis 
chronico,  catarrho  ventriculi  chronico,  hydrope  ascite  et  dilatatione 
venarum  portae. 

Das  Parenchym  der  Leberacini  (frisch)  gelb  bis  gelbgriin  ge- 
farbt.  Ziemlich  kleine,  unregelmassig  gebaute  Acini  mit  breiten, 
kernarmen,  zumeist  annullaren  und  in  die  Acini  eindringenden  Binde- 
gewebsziigen.  Die  Leberzellen  klein  und  unregelmassig  angeordnet, 
theils  central  im  Acinus  Oder  an  der  Peripherie  feinkOrniges,  hell- 
braunes  Pigment  fiihrend;  das  interacinOse  Bindegewebe  fast  frei 
von  Pigment,  nur  stellenweise  streifig  pigmentirt  durch  eingelagerte 
Reste  von  Leberzellbalken;  das  Pigment  eisenhaltig,  an  der  Peri- 
pherie eines  Acinus  ein  kleiner  Carcinomknoten;  die  Carcinomzellen 
frei  von  jedem  kOrnigen  Pigment.  ' 

XVIII.  T.  H.,  qgjahriger  Kellner.  Obducirt  am  17.  Juni  1895. 

Exulcerirtes  Carcinom  des  Pylorus,  Metastasen  in  der  Leber 
mit  partieller  Compression  der  grossen  Gallengange.  Das  interacinOse 
Bindegewebe  vermehrt,  die  Leber  ziemlich  dunkel  braunlich  pig- 
mentirt. Alte  totale  Verwachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel ; 
schwere  Anamie.  Die  Leberacini,  soweit  es  sich  nicht  um  carcino- 
matOs  infiltrirte  Partien  handelt,  von  ziemlich  wechselnder  GrOsse 
und  grOsstentheils  in  Gruppen,  manchmal  auch  einzeln  von  wechselnd 
breitem,  ziemlich  schlaffem  Bindegewebe  umzogen.  Die  Leberzell- 
balken ziemlich  gut  erhalten,  aber  vielfach  durch  eingelagerte  grosse 
Zellen  verdickt  oder  verbogen.  Die  Gallengange  des  interacinOsen 
Bindegewebes  etwas  vermehrt,  die  Schleimhaut  des  grOsseren  zum 
Theil  faltig  abgehoben.  Die  Leberzellen  in  ihrer  GrOsse  sehr 
schwankend,  neben  einzelnen  atrophischen,  sei  es  durch  Stauung 
im  Centrum  einzelner  Acini,  oder  durch  Compression  von  Seite 
metastatischer  Carcinomknoten,  ein  anderer  Theil  von  etwa  normaler 
GrOsse  mit  leicht  granulirtem  Protoplasma  und  dann  in  manchen 
Acinis  sparliche,  in  anderen  zahlreiche  oder  sehr  zahlreiche,  auf  das 
3 — 8fache  vergrOsserte  hellprotoplasmatische  Leberzellen  mit  grossen 
chromatinreichen,  oft  gedoppelten  Kernen.  An  Pigment  findet  sich  in 
manchen  Leberzellen  ein  braunliches,  feinkOrniges,  eisenfreies. 

XIX.  H.  F.,  bgjahriger  Pfrundner.  Obducirt  am  7.  August  1894. 

Aus  der  Anamnese:  3 Wochen  vor  dem  Tode  Schwellung 
der  Beine  und  Meteorismus.  Ueber  friihere  Erkrankungen  nichts 
bekannt.  Carcinom  im  unteren  Theil  der  Flexura  sigmoidea  mit 
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hochgradiger  Verengerung  des  Darmlumens.  Dehiscenz  des  Peri- 
toneums  am  kolossal  geblahten  Colon  descendens.  Beginnende  Peri- 
tonitis. Die  Leber  klein  (1240^),  granulirt,  Consistenz  derb-zah, 
dunkelbraun.  Mikroskopisch  ziemlich  kleine  Acini  mit  dicht  ge- 
drangten  Leberzellbalken,  das  interacinOse  Bindegewebe  vermehrt, 
ziemlich  kernreich  und  in  demselben  grosse  Mengen  eines  ziemlich 
grobkOrnigen  und  scholligen  gelbbraunen,  in  kleinen  Streifen  und 
Ziigen  angeordneten  Pigmentes.  Auch  ein  Theil  der  Leberzellen 
ziemlich  stark,  feinkOrnig,  braun  pigmentirt.  Das  gesammte  inter- 
acinOse Pigment,  sowie  der  grOsste  Theil  des  in  den  Leberzellen 
gelagerten  gibt  intensive  Eisenreaction.  Nur  einzelne  PigmentkOrner, 
die  sich  weder  in  Farbe,  noch  in  GrOsse  von  den  feinkOrnigen 
eisenhaltigen  unterscheiden,  zeigen  keine  Eisenreaction. 

XX.  W.  M.,  53jahrige  TaglOhnersgattin.  Obducirt  am  14.  Jan- 
ner  1895. 

Tod  durch  Verblutung  aus  einem  kleinen  exulcerirten  Car- 
cinom  im  pylorischen  Theil  des  Magens.  Cirrhose  der  Leber  mit 
ziemlich  ausgesprochener  Atrophie,  im  linken  Leberlappen  grObere 
Granulation  als  rechts ; ziemlich  betrachtlicher  Ascites.  Acini 
theils  mittelgross,  theils  kleiner,  unregelmassig,  fett  infiltrirt,  das 
interlobulare  Bindegewebe  stark  verbreitert,  in  derben  Ziigen  sowohl 
Gruppen  von  Acinis  umschliessend,  wie  in  die  Acini  eindringend. 
Die  Leberzellbalken  vielfach  unregelmassig,  die  Leberzellen,  soweit 
nicht  fett  infiltrirt,  von  mittlerer  GrOsse,  nur  wenig  meist  peripher 
gelegene  grOssere  Zellen  mit  chromatinreichen  Kernen.  Die  kleinen 
Gallengange  stellenweise  etwas  gewuchert,  um  die  mittleren  und 
grOsseren  starke  zellige  Infiltration,  die  an  langsgetroffenen  Gallen- 
gangen  dieselben  streckenweise  begleitet.  In  den  Leberzellen  wenig 
hellbraunes,  eisenfreies  Pigment. 

XXI.  H.  J.,  4ojahriger  Fabriksarbeiter.  Obducirt  am  21.  De- 
cember 1894. 

Chronische  Tuberculose  beider  Oberlappen  mit  Phthise  der 
linken  Lunge.  Schrumpfung  und  Bronchiektasie  im  Unterlappen. 
Lebercirrhose  mit  chronischer  Perihepatitis  und  VergrOsserung  des 
ganzen  Organes.  TuberculOse  Geschwiire  im  Ileum.  Die  Acini  von 
wechselnder  GrOsse,  einzelne  und  auch  Gruppen  von  Acinis  von 
breitem  kernarmigen  Bindegewebe  umschlossen.  Der  radiare  Bau 
der  Leberzellbalken  stellenweise  gut  erhalten,  nur  an  kleineren 
Acinis  unregelmassige  plumpe  Balken.  Die  Leberzellen  ziemlich 
gleichmassig  in  GrOsse  mit  deutlich  granulirtem  Protoplasma  und 
gut  farbbaren  Kernen.  Die  kleinen  Gallengange  vielfach  stark  ge- 
wuchert; sparliches,  braunes,  eisenfreies  Pigment. 

XXII.  R.  F.,  58jahriger  Hilfsarbeiter.  Obducirt  am  20,  Fe- 
bruar  1895. 
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Chronische  Tuberculose  beider  Spitzen,  Peritonitis  und  Menin- 
gitis tuberculosa.  Grosse,  leicht  granulirte,  derb-zahe  Leber;  etwas 
Meteorismus. 

Die  Acini  ziemlich  gross,  i Durchmesser.  Un- 
regelmassig  configurirt  und  durch  ein  breites,  ziemlich  schlaffes  und 
kernreiches  Bindegewebe  gruppenweise  zertheilt.  Die  Leberzellbalken 
ungleichmassig  dick  und  vielfach  ohne  radiaren  Aufbau,  besonders 
gegen  die  Grenze  der  Lappchen  zu  tangential  verlaufende,  mit 
ziemlich  kleinen  Zellen  versehene  Balken,  in  denen  sich  wenig 
braunliches,  eisenfreies  Pigment  findet.  Die  Leberzellen  im  Allge- 
meinen  ziemlich  gross  und  hell  protoplasmatisch,  eine  geringe 
Anzahl  von  E.xemplaren  stark  vergrOssert,  mit  chromatinreichem,  ein- 
fachen  Oder  verdoppelten  Kern,  einzeln  Oder  in  kleinen  Gruppen  ins 
Parenchym  eingestreut. 

XXIII.  J.  J.,  55jahriger  Hausbesorger.  Obducirt  am  13.  Oc- 
tober 1895. 

Chronische  und  subacute,  granulare  Tuberculose  beider  Ober- 
lappen,  Phthise  der  linken  Spitze.  Kleine,  stark  granulirte  Leber 
mit  hellgelben  Acinis.  Kein  Ascites.  Acuter  Darmkatarrh. 

Mikroskopisch : Die  Acini  klein  und  in  Gruppen,  sowie  einzeln 
umschniirt  von  wechselnd  breitem,  zellreichem,  straffem  Bindegewebe. 
Der  radiare  Bau  der  Leberzellbalken  bis  auf  einzelne  Stellen  in 
grOsseren  Acinis  fast  vollstandig  geschwunden.  Die  Leberzellen 
von  wechselnder  GrOsse,  nur  ganz  sparliche  Exemplare  mit  Fett 
infiltrirt,  in  einzelnen  Acinis  eine  grOssere  Anzahl  besonders  grosse, 
mit  chromatinreichen  Kernen  versehene  Leberzellen.'  Die  Gallen- 
gange  des  interacinOsen  Gewebes  vielfach  gewuchert,  dasselbe  ent- 
halt  ausserdem  kleine  Conglomerate  Oder  kurze  Strange  von  Leber- 
zellen. Die  meisten  Zellen  frei  von  kOrnigem  Pigment,  nur  in 
einzelnen  Zellen  ein  feinkOrniges,  gelbbraunes,  eisenfreies  Pigment. 

XXIV.  H.  H..  zbjahriger  Schriftsetzer.  Obducirt  am  14.  Fe- 
bruar  1894.') 

Seit  liingerer  Zeit  krank,  ohne  genauer  definirbare  Symptome; 
rascher  Tod  durch  schwere  Hamatemesis. 

Obductionsbefund:  Verblutung  aus  einer  nahe  der  Cardia  ge- 
platzten  varicOsen  Oesophagusvene.  Schwere  Aniimie.  Leber  etwas 
vergrOssert  (2120^),  der  rechte  Lappen  mit  dem  Zwerchfell  viel- 
fach verwachsen,  tief  gekerbt,  der  linke  relativ  mehr  vergrOssert, 
mit  flach  granulirter  Oberflache;  das  Parenchym  hellbraungelb,  von 
derben,  sich  vielfach  verzweigenden  Bindegewebsseptis  durchzogen, 
die  meist  grOssere  Gruppen  von  Acinis  umschniiren  und  zum  Theil 
in  den  narbigen  Einziehungen  des  rechten  Lappens  enden;  das 
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Parenchym  stark  vorquellend;  grosse  blassgraurothe  Milz;  Gumma 
im  rechten  Hoden  mit  interstitieller  Orchitis. 

Mikroskopisch:  Wechselnd  grosse  Acini  von  einem  zum  Theil 
noch  kernreichen  verschieden  breiten  Bindegewebe,  meist  in  kleinen 
Gruppen  umscheidet.  Leberzellen,  nicht  fett  infiltrirt,  enthalten  nur 
sparlich  feinkOrniges,  eisenfreies  Pigment. 

XXV.  F.  F.,  59j'ahriger  Kesselschmiedgehilfe.  Obducirt  am 
21.  November  1895. 

Aus  der  Anamnese:  Seit  zwei  Jahren  Magenbeschwerden, 
Ofters  Brechreiz  und  Diarrhbe.  Ein  Vierteljahr  vor  dem  Tode  tritt 
sehr  grosser  Durst  auf,  dabei  etwas  Abmagerung  und  hochgradige 
Schwache.  Potus  (Bier)  wird  zugegeben. 

Aus  dem  Status:  Die  Leber,  bis  zum  Nabel  reichend,  ist  sehr 
hart.  Milz  nicht  vergrOssert.  Die  Diurese  etwa  a'/j — 3 der 

Harn  enthMt  5®/o  Zucker,  viel  Aqeton,  etwas  Acetessigsaure. 
Zwei  Tage  vor  dem  Tode  Sinken  der  Urinmenge.  Starker  Aceton- 
geruch  der  E.xspirationsluft. 

Obductionsbefund : Pneumonic  im  rechten  Unterlappen,  grosse, 
flach  granulirte,  braunrothe  Leber,  grosse,  ziemlich  schlaffe,  blasse 
Nieren,  kleines,  derbes,  rostbraun  pigmentirtes  Pankreas;  starker 
Acetongeruch  aller  Eingeweide. 

Mikroskopisch:  Acini  von  wechselnder  GrOsse.  vielfach  etwas 
atypisch  gebaut,  von  einem  breiten,  ziemlich  kernarmen,  interacinOsen 
Bindegewebe  begrenzt.  Die  Leberzellen  meist  von  mittlerer  GrOsse, 
ohne  Fettinfiltration,  mit  gut  erhaltenen  Kernen,  zumeist  mit  grossen 
Mengen  eines  feinkOrnigen,  hellbraunlichen  Pigmentes  vollgestopft. 
Im  interacinOsen  Bindegewebe  unregelmassig  ein  grobkOrniges  bis 
scholliges,  zum  Theil  in  kurzen  streifigen  Zugen  angeordnetes,  hell- 
braunrothes  Pigment.  Das  feinkOrnige  Pigment  in  den  Leberzellen 
gibt  intensive  Blaufarbung,  das  grobkOrnigere  des  interacinOsen 
Bindegewebes  theilweise  intensiv  blau,  zum  Theil  einen  griinlichen 
Ton  zeigend;  bei  intensiver  Farbung  mit  Carbolfuchsin  behalt  ein 
Theil  des  interacinOs  gelagerten  Pigmentes  den  Farbstoff  zuriick. 
Auch  in  den  Epithelzellen  der  Gallencapillaren  und  Gallengange  ist 
ein  feinkOrniges,  hellbraunes,  eisenhaltiges  Pigment  in  wechselnd 
grosser  Menge  vorhanden. 

Im  Pankreas,  dessen  Driisenlappchen  durch  machtige  Fett- 
gewebsziige,  die  zum  Theil  in  die  Acini  eindringen,  zertheilt  erscheinen, 
die  Driisenzellen  wechselnd,  bald  'sehr  intensiv,  bald  in  geringerem 
Grade  rothbraun  pigmentirt,  auch  das  interacinOse  Bindegewebe 
grOssere  Mengen  eines  braunlichen,  mehr  scholligen  Pigmentes 
fiihrend.  In  der  Niere  einzelne  Tubuli.  contorti  durch  braunes 
Pigment  in  den  Epithelzellen  deutlich  vortretend.  Sammtliche  Pig- 
mentkOrner  geben  deutliche  Eisenreaction. 
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XXVI.  Cirrhose  bei  Diabetes.  (Obducirt  von  Dr.  Albrecht, 
pathologisch-anatomisches  Institut  der  Universitat  in  Wien.) 

Leber  mit  Acinis  von  mittlerer  Grdsse  und  darunter.  Das 
interacinOse  Gewebe  verbreitert,  ziemlich  kernarm  undgrosse  Mengen 
eines  grobkOrnigen  bis  scholligen,  rostbraunen  Pigmentes  enthaltend. 
Die  Leberzellen  frei  von  Fett,  meist  ziemlich  gut  erhalten,  mit 
deutlich  farbbaren  Kernen;  in  denselben  eine  wechselnde  Menge 
eines  meist  braunlichen,  feinkOrnigen  Pigmentes.  An  einzelnen 
Stellen  in  der  Capillarwand  hellbraune,  die  Gestalt  rother  BlutkOrper- 
chen  besitzende,  rothbraune  Pigmentschollen,  umgeben  von  kleineren 
KOrnchen  derselben  Farbe.  Bei  Eisenfarbung  wird  das  ganze  Pig- 
ment intensiv  blau.  In  den  Leberzellen  ist  es  zumeist  in  der  Um- 
gebung  des  Kernes  abgelagert,  die  Gallengangsepithelien  sind 
schwacher  und  mehr  gleichmassig  im  Protoplasma  pigmentirt. 
Das  Pankreas  reichlich  von  Fett  durchwachsen,  hauptsachlich  in 
den  interacinOsen  Bindegewebsziigen  pigmentirt.  Die  Schilddriise 
massig  colloid  und  in  den  Epithelien,  sowie  im  perialveolaren 
Bindegewebe  rostfarbig  pigmentirt;  auch  dieses  Pigment  ist  eisen- 
haltig.  (Fig.  4 und  10.) 

B.  Controluntersuchungen  auf  eisenhiiltiges  Pigment 
nicht  cirrhotischer  Lebern. 

I.  Sormale  Lebern. 

1.  Leber  eines  Justificirten  (Sublimat)  von  Prof.  Schaffer. 

2.  Leber  von  einem  Lyssafall  von  Prof.  Schaffer. 

3.  Leber,  3 Stunden  post  mortem  der  Leiche  entnommen  bei 
einem  Falle  von  Endothelioma  durae  matris,  das  durch  Einwachsen 
ins  Gehirn,  ohneComplication  mit  einer  terminalen  Lungenerkrankung, 
zum  Tode  gefuhrt  hatte. 

Sammtliche  Lebern  stammen  von  Personen  im  mittleren 
Lebensalter  und  waren  sorgfaltig  conservirt.  Die  Leberzellen  zeigen 
nur  minimales  kdrniges  Pigment  im  Fall  i und  3 ; kein  kOrniges 
Pigment  im  Fall  2.  Die  Zellen  geben  keine  Eisenreaction ; nur  bei 
sehr  intensiver  Einwirkung  von  gelbem  Blutlaugensalz  (i  Tag  im 
Thermostaten)  und  io®/q  Salzsaure  zeigt  ein  in  Sublimat  conservirtes 
Praparat  eine  Spur  von  Grtinfarbung  des  Geriistes  der  Kerne  der 
Leberzellen  (Fall  i).  ' 

II.  Kranke  Lebern. 

a)  Stauungslebern. 

4.  K.  M.,  42jahrige  Tischlergehilfensgattin.  Obducirt  am  7.  No- 
vember 1895. 
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Stenose  beider  linken  Herzostien.  Insufficienz  der  Mitralis,  der 
Aorten-  und  Tricuspidalklappen.  Leber  mit  ziemlich  starker  Atrophie 
der  blutreichen  centralen  Antheile  und  leichter  Kernvermehrung 
in  den  grOsseren  Zvveigen  des  interacinOsen  Bindegewebes.  Sehr 
wenig  feinkOrniges,  eisenfreies  Pigment. 

5.  E.  J.,  42jahriger  Strassenkehrer.  Obducirt  am  23.  No- 
vember 1895. 

Verwachsung  beider  Pleuralraume  und  Schrumpfung  beider 
Oberlappen  durch  chronische  Tuberculose.  Acute  allgemeine  Miliar- 
tuberculose. 

Hochgradige  Stauungsatrophie  in  den  meisten  Lappchen 
combinirt  mit  Fettinfiltration  der  peripheren  Antheile;  nur  spar- 
liche  Leberzellen  mit  granulirtem  Protoplasma  und  ziemlich  kleinen 
dunklen  Kernen.  Die  Leberzellen  und  das  interacinOse  Bindegewebe 
fast  frei  von  kOrnigem  Pigment.  Leichte  Kernvermehrung  im 
interstitiellen  Bindegewebe. 

6.  H.  J.,  iSjahriger  Malergehilfe.  Obducirt  am  8.  Sep- 
tember 1895. 

Totale  Verwachsung  des  Herzens  mit  dem  Herzbeutel.  Aorten- 
insufficienz  mit  enormer  Dilatation  des  Herzens  und  relativer  In- 
sufficienz der  Mitralis  und  Tricuspidalis.  Gangran  des  linken 
Fusses. 

Ziemlich  grosse  Acini,  ein  Theil  derselben  mit  hochgradiger 
Stauungsatrophie  der  centralen  Antheile,  kleine  Gruppen  von  Acinis 
besser  erhalten  mit  leichter  Fettinfiltration  in  der  Peripherie.  In 
den  atrophischen  Partien  etwas  braunliches  Pigment,  das  keine  Eisen- 
reaction  gibt. 

7.  Stauungsleber  eines  jungeren  Individuums  mit  Herzfehler. 

Leber  mit  grossen  Acinis  und  ausgesprochener  Atrophie  der 

centralen  Antheile.  Das  interacinOse  Gewebe  kernreicher,  namentlich 
in  seinen  feineren  Verzweigungen.  Die  erhaltenen  Leberzellen  frei 
von  Fett,  ziemlich  gross,  mit  hellem  Protoplasma. 

8.  F.  B.,  66jahriger  Privater.  Obducirt  am  15.  August  1895. 

Totale  Pfortaderthrombose  mit  Entwicklung  zahlreicher  Col- 

lateralen  um  den  Nabel  und  an  der  Cardia.  Massiger  Ascites.  Ziemlich 
zahe,  kleine,  braunlich  pigmentirte  Leber;  blutreicher  Darm.  Senile 
Atrophie  der  Organe.  Die  Acini  zumeist  ziemlich  klein,  etwa  i bis 
1 7-2  mm  im  Durchmesser  haltend,  in  den  centralen  Theilen  haufig 
die  Venen  stark  erweitert,  die  Leberzellbalken  comprimirt.  Anderer- 
seits  auch  Acini,  in  denen  die  Peripherie  sehr  blutreich  und  in 
hoherem  Grade  atrophisch  ist  wie  das  Centrum.  Das  interacinOse 
Bindegewebe  etwas  vermehrt,  kernarm.  Die  Leberzellbalken  ziemlich 
unregelmassig  gebaut,  die  Leberzellen  meist  klein,  mit  leicht 
granulirtem  Protoplasma,  nur  einzelne  E.xemplare  gross  mit  hellem 
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Protoplasma  und  chromatinreichem  Kern.  Die  Leberzellen  nur  wenig 
feinkOrniges,  braunliches,  eisenfreies  Pigment  fuhrend. 

9.  S.  J.,  eyjahrige  Pfrtindnerin.  Obducirt  am  4.  Marz  1895. 

Lungenemphysem  und  Bronchitis,  Herzhypertrophie,  namentlich 

rechts,  Blutung  in  die  Harnblase  aus  einem  Varixknoten  an  der 
hinteren  Wand. 

Leber  mit  ziemlich  ausgesprochener  Atrophie  der  centralen 
Antheile  der  Acini  und  deutlicher  Pigmentation  der  Leberzellen 
daselbst.  Das  Pigment  ist  feinkOrnig,  braungelb  und  eisenfrei.  An 
der  Peripherie  der  Acini  einzelne  grosse  hellprotoplasmatische,  mit 
chromatinreichen  Kernen  versehene  Zellen. 

10.  W.  B.,  5ijahrige  Musikersgattin.  Obducirt  am  5.  De- 
cember 1895. 

Induration  der  rechten  Lunge  mit  Bronchiektasien  nach  chro- 
nischer  Tuberculose.  Verwachsung  beider  Pleuralraume.  Stauungs- 
leber  mit  VergrOsserung  des  rechten,  Verkleinerung  des  linken 
Lappens. 

Acini  von  wechselnder  GrOsse.  Die  centralen  Theile  der 
meisten  durch  Stauung  atrophisch,  starke  Regeneration  an  der 
Peripherie  in  Form  von  Inseln  und  peripheren  Sectoren.  Eisenfreies, 
sparliches  Pigment. 

11.  S.  A.,  48jahriger  Geschirrhandler.  Obducirt  am  24.  Marz 

1894. 

Aneurysma  des  Bogens  der  Aorta,  circa  drei  Wochen  vor 
dem  Tode  in  die  Vena  cava  superior  perforirt.  Grosse,  wie  ein 
Schwamm  ausdruckbare  Muscatnussleber. 

Mikroskopisch:  Das  interacinOse  Bindegewebe  vollkommen 

zart,  eine  schmale,  periphere  Zone  der  Acini  mit  gut  erhaltenen 
Leberzellen,  die  centralen  Theile  total  atrophirt,  und  in  den  Septis 
der  Capillaren  an  der  Grenze  der  atrophischen  gegen  die  peripheren 
Antheile  hellgelbe,  wechselnd  grosse,  oft  leicht  schollige  Pigment- 
kOrner  ohne  Eisenreaction. 

h)  Gallenstauung. 

12.  I.  P.,  ‘58jahrige  Private.  Obducirt  am  i.  December  1894. 
(Rud.-Haus.) 

Alte  Cholelithiasis  mit  biliarer  Induration  der  Leber.  Empyem 
der  Gallenblase.  Hamorrhagische  Diathese. 

Die  Acini  im  grOssten  Durchmesser  zwischen  i '/o  und  2^^ 
schwankend.  Ihre  Begrenzung  am  gefarbten  Schnitt  bei  schvvacher 
VergrOsserung  ziemlich  deutlich  vortretend,  die  Leberzellbalken 
grOsstentheils  gut  erhalten,  das  interacinOse  Bindegewebe,  besonders 
an  Schnitten  aus  den  tieferen  Theilen  der  Leber,  etwas  vermehrt 
und  kernreicher,  insbesondere  in  der  Umgebung  von  mittleren  und 
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kleinen  Gallengangen,  welch  letztere  an  verschiedenen  Stellen 
reichliche  und  verzvveigte  seitliche  Sprossungen  tragen.  Die  Wande 
der  grossen  Portal-  und  Lebervenen  vollkommen  zart.  In  dem 
grOssten  Theil  der  Acini  sind  die  centralen  Partien  schwerer  farb- 
bar,  wahrend  die  peripheren  und  das  interacinOse  Gewebe  leicht 
Kernfarbung  annehmen.  Die  Leberzellen  zum  grossen  Theil  etwas 
kleiner  als  in  der  Norm  und  ziemlich  dicht  gedrangt  in  den  peri- 
pheren Theilen  der  Acini.  In  kleinen,  segmentartigen  Zonen,  stellen- 
weise  auch  in  Form  kleiner,  radiar  gestellter  Balken,  Leberzellen 
von  etwa  doppelter  bis  dreifacher  GrOsse  im  Querschnitt,  von  denen 
einzelne  Exemplare  zwei  Kerne  haben.  Diese  Zellen  zeichnen  sich 
durch  ein  auffallend  belles  Protoplasma  aus,  der  Chromatingehalt 
der  Kerne  ist  in  der  Regel  ein  sehr  bedeutender.  Die  centralen 
Theile  der  Acini  zeigen  ziemlich  kleine  Zellen  mit  nur  ganz  wenig 
gefarbten  Kernen  oder  nur  kernlose  Schollen  mit  braunlichem  Pig- 
ment. Fettinfiltration  der  Zellen  fehlt.  Die  Capillaren  der  centralen 
Antheile  sind  nicht  erweitert.  Die  Leberzellen  zeigen  vielfach 
Pigmentablagerungen,  die  in  den  starkst  betroffenen  Acinis,  sowohl 
die  centralen  wie  die  peripheren  Antheile  betreffen  und  zumeist  in 
P'orm  eines  feinkOrnigen,  braunlichen,  in  den  Leberzellen  liegenden 
Pigmentes  auftreten,  wahrend  sparliche  Mengen  desselben  Pigmentes 
streifig  in  einzelnen  verdickten  Partien  des  interacinOsen  Binde- 
gewebes  sich  finden.  Ausserdem  finden  sich  zwischen  den  Leber- 
zellen Schollen  und  Tropfen  eines  braungrunen  Pigmentes.  Keine 
Eisenreaction. 

13.  L.  G.,  63jahriger  Strasseneinraumer.  Obducirt  am 
5..  Juli  1895. 

Carcinom  des  Pylorus,  auf  die  Porta  hepatis  fortgeschritten, 
mit  totaler  Compression  beider  Ducti  hepatici.  Biliare  Induration 
der  Leber.  Melasikterus. 

GrOsse  der  Acini  zwischen  i und  i Vo  langster  Durch- 
messer.  Ihre  Begrenzung  am  gefarbten  Schnitt  nicht  sehr  deutlich 
vortretend.  Die  Configuration  der  Leberzellbalken  wenig  deutlich, 
das  interacinOse  Bindegewebe  zart,  an  einzelnen  Stellen  kernreich. 
Die  kleinen  Gallengange  nicht  dilatirt.  Die  Leberzellen  sehr  ungleich 
in  der  GrOsse,  in  einzelnen  Acinis  klein  und  dichtgedrangt,  sich 
aneinander  abplattend,  andererseits  in  zerstreuten  Gruppen,  die 
zumeist  der  Peripherie  anliegen,  vergrOssert,  mit  hellem  Protoplasma 
und  chromatinreichen  Kernen.  Einzelne  Zellen  mit  einem  leicht 
braunlichen,  ganz  feinkOrnigen  Pigment;  anscheinend  zwischen 
den  Zellen  liegend,  oder  zumindest  am  Rande  derselben  kleinere 
und  grOssere  (etwa  vom  Durchmesser  rother  BlutkOrperchen  oder 
etwas  mehr)  rundliche  Schollen  eines  griinen,  durchscheinenden 
Pigmentes.  Keine  Eisenreaction. 


26 


14-  C.  L.,  52jahrige  Private.  Obducirt  am  2.  Juli  1895. 
(Rud.-Haus.) 

Biliare  Induration  bei  Gallensteinen.  Praparat  mangelhaft 
conservirt. 

Auffallend  ist,  dass,  wahrend  die  meisten  Leberzellen  nur  als 
diffus  farbbare  Schollen  erscheinen,  die  Haufchen  und  Gruppen  der 
grossen  und  hellprotoplasmatischen  gut  gefarbt  sind,  desgleichen 
das  stellenweise  ziemlich  kernreiche,  interacinOse  Bindegew'ebe. 
Pigmentirung  ganz  ahnlich  mit  dem  P'all  12.  Keine  Eisenreaction. 

15.  M.  J.,  53jahrige  Steinschleifersgattin.  Obducirt  am 
28.  Marz  1894. 

Dilatation  des  Ductus  choledochus  durch  zahlreiche  kleine  Con- 
gremente  und  eingedickte  Galle.  Hydrops  der  Gallenblase.  Biliare 
Induration  der  Leber,  leichter  Ascites.  Gesichtserysipel. 

Die  Acini  ziemlich  gleichmassig  in  der  GrOsse,  etwa  i — 1 '/j  mm 
langster  Durchmesser.  Das  interacinOse  Bindegewebe  nur  stellen- 
weise verbreitert,  die  Leberzellbalken  vielfach  unregelmassig  con- 
figurirt,  in  den  centralen  Theilen  der  Acini  atrophisch.  Die  Gallen- 
gange  vielfach  erweitert,  mit  gewuchertem,  stellenweise  faltig  ab- 
gehobenem  Epithel;  ihre  Umgebung  theils  stark  zellig  infiltrirt,  theils, 
namentlich  gegen  den  Leberhylus,  von  machtigem,  kernarmem, 
welligem  Bindegewebe  umschlossen.  Die  Leberzellen  in  der  Mehr- 
zahl  ziemlich  klein,  mit  deutlich  farbbaren  Kernen  und  unregel- 
massig vertheilter,  feinkorniger  Pigmentation.  Das  interacinOse 
Bindegewebe  frei  von  kOrnigem  Pigment,  ebenso  der  Schleim  in 
den  Gallengangen;  keine  Eisenreaction. 

16.  E.  M.,  45jahrige  Korbflechterin.  Obducirt  am  23.  No- 
vember 1895. 

Kleines,  papillares  Carcinom  an  der  Ausmiindungsstelle  des 
Ductus  choledochus  itn  Duodenum.  Schwerer  allgemeiner  und  Leber- 
ikterus,  kleine  Abscesschen  in  der  Leber.  Starke  allgemeine  Ab- 
magerung. 

Leber  mit  ziemlich  grossen,  im  Bau  gut  erhaltenen  Acinis, 
zwischen  und  in  denselben  bis  hanfkorngrosse,  von  eiterig  ein- 
schmelzendem  Parenchym  begrenzte  Liicken,  die  mit  eingedickter 
Galle,  Schleim  und  Detritus  erfullt  sind.  In  den  Capillaren  dieser 
Leber  rundliche  Schollen  von  der  GrOsse  rother  BlutkOrperchen, 
die  deutliche  Eisenreaction  geben.  Dieselben  scheinen  von  einem 
hellen,  leicht  eisenhaltigen  Protoplasmahof  umschlossen;  die  Leber- 
zellen frei  von  kOrnigem  Pigment. 

17.  S.  I.,  soiahriger  Private.  Obducirt  am  21.  November 
1895.  (Rud.-Haus.) 

Drei  Tage  vor  dem  Tode  plOtzlicher  heftiger  Schmerz  im 
Abdomen,  starker  Collaps;  soil  nie  ikterisch  gewesen  sein. 
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Obductionsbefund:  Perforation  der  Gallenblase  durch  einen 
kirschgrossen  Stein,  gallige  Peritonitis,  die  Leber  klein,  schlafif, 
gelbbraun. 

Die  Acini  ziemlich  gross,  etwa  i Vo — 2Vj«2Wi  grOsster  Durch- 
messer.  Das  interacinOse  Gewebe  vollkommen  zart,  die  Leberzell- 
balken  gleichmassig  gebaut,  die  Leberzellen  von  ungefahr  mittlerer 
Grdsse,  nur  einzelne  Exemplare,  die  zerstreut  in  den  Acinis  liegen, 
grosser,  mit  hellem  Protoplasma  und  chromatinreichen  Kernen. 
Gallengange  nicht  gewuchert,  keine  Nekrosen;  in  den  Leberzellen 
der  Peripherie  der  Acini  ziemlich  reichlich  feinkOrniges,  braunes 
Pigment.  Keine  Eisenreaction. 

1 8.  L.  V.,  zgjahrige  Hutmachersgattin.  Obducirt  am  ii.  Jan- 
ner  1894. 

Gallenstein  mit  eiteriger  Cholecystitis,  eiterige  Thrombose  der 
Pfortader  und  kleine  Thromben  in  den  Lebervenen  des  rechten 
Lappens.  Die  Leber  im  rechten  Lappen  schmutzig-gelbroth,  die 
acinose  Structur  verwischt,  mit  einem  scharfen  gezackten,  eiterig 
infiltrirten  Rand,  gegen  den  undeutlich  acinOs  gezeichneten,  hell- 
gelben  linken  Lappen  abgegrenzt.  Schwerer  Ikterus.  Frischer  Abortus 
im  vierten  Monat. 

In  einer  der  besser  erhaltenen  Partien  des  Parenchyms  zeigen 
die  Acini  etwa  normale  GrOsse  und  Configuration.  Das  interacinOse 
Bindegewebe  acut  entzundlich  verandert,  kernreich,  leicht  OdematOs, 
die  Leberzellen  theils  leicht  geschwellt,  theils  gegen  die  Centra  der 
Acini  zu  kleiner;  sie  enthalten  geringe  Mengen  eines  feinkOrnigen, 
hellbraunlichen,  eisenfreien  Pigmentes. 

ig.  M.  K.,  yajahrige  Pfrundnerin.  Obducirt  am  23.  Oc- 
tober 1895. 

Medullares  Carcinom  an  der  kleinen  Curvatur  des  Magens. 
Cholelithiasis.  Dilatation  der  grossen  Gallenwege,  kein  Leber-  oder 
allgemeiner  Ikterus.  Starker  Marasmus.  Die  Acini  von  mittlerer 
GrOsse,  die  Leberzellbalken  ziemlich  dicht  gedrangt,  das  interacinOse 
Bindegewebe  zart.  Die  Leberzellen  zum  Theil  fett  infiltrirt,  in  ge- 
ringer  Anzahl  auch  grosse  hellprotoplasmatische,  mit  chromatin- 
reichen Kernen  versehene  Exemplare.  Die  kleinen  Gallengange  frei 
von  Veranderung;  die  peripheren  Theile  der  Acini  braunlich 
pigmentirt.  Das  Pigment  feinkOrnig,  von  ziemlich  heller  Farbe, 
eisenfrei. 

c)  Icterus  infectiosus  und  Leberatrophie. 

20.  L.  M.,  22jahrige  Magd.  Obducirt  am  17.  August  1895. 

Drei  Monate  vor  dem  Tode  Zangenentbindung  (Kind  todt). 
Kein  abnormes  Puerperium;  am  12.  August  nach  einem  Diatfehler 
Uebligkeit,  Erbrechen,  Mattigkeit,  SchiittelfrOste  und  Hitze;  13.  August 
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ins  Spital  aufgenommen,  Ikterus,  deutliche  VergrOsserung  der  druck- 
empfindlichen  Leber,  im  Harn  weder  Aceton  noch  Indican ; 
1 6.  August  Somnolenz,  theilweise  galliger  Stuhl,  bisher  hohes 
continuirliches  Fieber;  die  letzten  zwei  Tage  Temperatur  absinkend, 
Leber  im  rechten  Lappen  etwas  kleiner,  noch  immer  sehr  druck- 
empfindlich,  schvvere,  dauernde  Somnolenz  und  Exitus. 

Obduction:  Schwerer,  allgemeiner  Ikterus,  acuter  Darmkatarrh, 
acuter  Katarrh  der  Gallenblase ; grosse,  derb-teigige,  ikterisch-gelbe 
Leber.  Acuter  Milztumor.  SubserOse  Blutungen  an  der  Pleura  und  am 
Pericard  im  subcutanen  und  intermuscularen  Zellgewebe.  Blutiger 
Schleim  im  Uterus. 

Acini  von  mittlerer  GrOsse  Oder  etwas  dariiber,  der  Bau  voll- 
standig  geschwunden  durch  Aufblahung,  Blasswerden  und  Fett- 
infiltration  der  Leberzellen,  die  bis  auf  einzelne  peripher  gelegene 
Exemplare,  sammtlich  in  dieser  Weise  verandert  sind.  Die  Gallen- 
gange  an  der  Peripherie  lebhaft  wuchernd,  mit  Riesenzellen  ahn- 
lichen,  in  die  Peripherie  der  Acini  eindringenden  Bildungen.  Ganz 
wenig  eisenfreies,  kOrniges  Pigment. 

2 1.  Acute  Leberatrophie  aus  einer  rothen  Partie  (Professor 
P a 1 1 a u f). 

In  den  Leberzellen  neben  ganz  wenig  gelben,  eisenfreien,  ein 
feinkOrniges,  eisenhaltiges  Pigm.ent.  Leber  von  der  Pfortader  aus 
mit  durch  fliissiges  Berlinerblau  gefarbtem  Leim  injicirt. 

22.  Subacute  Leberatrophie  (Professor  Paltauf). 

Sehr  sparliches,  feinkOrniges,  gelbes  Pigment  in  den  fettig 
degenerirten  Leberzellen.  Keine  Eisenreaction. 

d)  Intoxicationen. 

23.  E.  F.,  37jahriger  Hausknecht.  Obducirt  am  29.  No- 
vember 1895. 

Acuter  Alkoholismus  bei  einem  Potator. 

Obductionsbefund:  Hyperamie  der  Meningen  und  Lungen, 

acuter  Katarrh  des  Dunndarmes  mit  Meteorismus.  Blutreiche 
Leber,  rechts  plumprandig,  der  linke  Lappen  kleiner.  Lebergewicht 
1620^. 

Im  linken  Lappen  ziemlich  ausgesprochene  Stauungsatrophie, 
rechts  grosse  Acini  bis  zu  2^12  zum  Theil  in  der  Peripherie 
fett  infiltrirt.  Das  interacinOse  Bindegewebe  zart,  die  Leberzellbalken 
von  ziemlich  gleichmassiger  Breite,  an  der  Peripherie  oft  tan- 
gential umgebogen.  Die  Leberzellen  von  mittlerer  GrOsse,  meist 
einkOrnig,  mit  deutlich  granulirtem  Protoplasma.  Sehr  sparlich 
eisenfreies  Pigment. 

24.  F.  K.,  3ojahriger  Anstreichergehilfe.  Obducirt  am 
6.  Juni  1893.  (Elisabeth-Spital.) 
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Granularatrophie  der  Nieren  bei  chronischer  Bleivergiftung. 
Grosse,  derbe,  braune  Leber.  Hypertrophisches  Herz  mit  dem  Herz- 
beutel  locker  verwachsen,  rechtsseitige  lobare  Pneumonie. 

Grosse  Acini.  Das  interacinOse  Zellgewebe  zart,  die  Leber- 
zellbalken  dicht  gedrangt,  aus  mittelgrossen,  deutlich  granulirten, 
meist  einkernigen  Leberzellen  bestehend.  Sehr  feinkOrniges,  hell- 
braunliches,  eisenfreies  Pigment  in  den  Leberzellen. 

25.  K.  M.,  3gjahriger  Glasblaser.  Obducirt  am  8.  Jan- 
ner  1896. 

Aus  der  Anamnese:  Trank  aus  Versehen  vierzehn  Tage  vor 
dem  Tode  einen  Schluck  KOnigswasser  (H  Cl  -|-  HNO3).  Darnach 
Magenschmerzen,  massige  Schlingbeschwerden,  blutiger  Stuhl.  Zehn 
Tage  vor  dem  Tode  subjectiv  gebessert,  auf  eigenes  Verlangen 
entlassen;  in  der  Nacht  vor  dem  Tode  schwerer  Collaps.  Tod  kurz 
nach  der  neuerlichen  Aufnahme. 

Obductionsbefund:  Verblutung  aus  der  Milzarterie,  die  durch 
ein  kleines,  tiefes  Geschwiir  in  der  Magenwand  arrodirt  ist.  Die 
Leber  ziemlich  blutreich,  im  Verhaltniss  zur  kolossalen  Anamie  aller 
iibrigen  Organe. 

Acini  von  mittlerer  GrOsse,  das  interacinOse  Bindegewebe 
etwas  verbreitert  und  stellenweise  kernreich.  Die  Leberzellen  zum 
kleinen  Theil  fett  infiltrirt,  sonst  mit  deutlich  granulirtem  Proto- 
plasma, zumeist  einkernig.  Sparliches  braunliches,  eisenfreies 
Pigment. 

26.  E.  H.,  39jahrige  Private.  Obducirt  am  2.  Februar  1894. 
(Rud.-Haus.) 

Zvvei  Tage  vor  dem  Tode  Entfernung  eines  grossen  Ovarial- 
cystoms  durch  Laparotomie.  Nach  der  Operation  andauernde 
Somnolenz,  kleiner  frequenter  Puls.  Bei  der  Obduction  keine  Peri- 
tonitis, keine  Milzschwellung,  keine  besondere  Constitutionsanomalie. 
Die  Leber  verkleinert,  schlaff,  undeutlich  acinOs  gezeichnet,  fettig- 
gelb  (Chloroform  ?). 

Die  Acini  von  mittlerer  GrOsse,  das  interacinOse  Bindegewebe 
zart,  massig  kernreich,  die  Leberzellbalken  ziemlich  gut  erhalten, 
die  Leberzellen  in  den  peripheren  Antheilen  der  Acini  durch  ein- 
gelagerte  FetttrOpfchen  ziemlich  gross,  gegen  die  Centra  zu 
atrophisch  und  braunlich  pigmentirt.  An  der  Grenze,  gegen  .die 
durch  FetttrOpfchen  infiltrirten  Zellen,  das  Lebergewebe  kernreicher 
durch  eingelagerte,  leukocytare  Elemente.  Das  Pigment  ist  eisenfrei. 

27.  V.  A.,  25jahrige  Kleidermacherin.  Obducirt  am  2.  Sep- 
tember 1895. 

Suicidiurn.  Drei  bis  vier  Stunden  vor  dem  Tode  eine  grOssere 
Quantitat  Laugenessenz  getrunken.  Erbrechen.  Schwerer  Collaps. 
Tod.  Ausgebreitete  Veratzung  der  Schleimhaut  des  Intestinaltractes 
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bis  ins  Duodenum.  Schwangerschaft  in  der  zweiten  Woche.  Patho- 
logisches  Ei. 

Ziemlich  grosse  Acini  mit  typisch  gebauten,  dicht  gedrangten 
Leberzellbalken.  Das  interacinOse  Bindegewebe  kleinzellig  infiirrirt, 
die  Leberzellen  frei  von  Fett,  hellprotoplasmatisch.  Kerne  deutlich,' 
viele  gedoppelt.  Eisenfrei. 

28.  B.  G.,  44jahriger  Agent.  Obducirt  am  7.  August  1895. 

Suicidium  durch  Phosphor  zweieinhalb  Tage  vor  dem  Tode. 

Hat  ausserdem  circa  100 g regulinisches  Quecksilber  genommen, 
das  sich  bei  der  Section  im  unteren  Dunndarm  und  Dickdarm 
in  Form  zahlreicher  kleiner  Kugelchen  fand.  Ikterus.  Typische 
Phosphorleber.  Starke  Schwellung  der  Nierenrinde. 

Acini  gross,  undeutlich  abgegrenzt  und  bis  auf  sparliche, 
central  gelegene  Antheile,  alle  Leberzellen  der  einzelnen  Acini  mit 
wechselnd  grossen,  nicht  confluirenden  Fetttropfen  infiltrirt.  Das 
interacinOse  Bindegewebe  zeigt  leichte  Kernvermehrung.  Kein 
kOrniges  Pigment. 

e)  Leberbefunde  bei  S e p s i s,  P n e u m o n i e,  Ty  p h u s und 

Malaria. 

29.  K.  A.,  45jahrige  TaglOhnersgattin.  Obducirt  am  2.  Oc- 
tober 1895. 

Typhus  im  Stadium  der  Geschwursbildung,  recrudescirend  im 
Stadium  der  Nekrose,  Perforation,  eiterige  Peritonitis. 

Mikroskopisch:  Die  Acini  ziemlich  gross,  die  Leberzellbalken 
von  normaler  Configuration,  das  interacinOse  Bindegewebe  zart, 
etwas  kernreicher  als  normal,  die  Leberzellen  in  sparlichen  E.xem- 
plaren  fett  infiltrirt,  ihr  Protoplasma  deutlich  granulirt,  ihre  Kerne 
gut  farbbar.  In  der  Peripherie  mancher  Acini  kleine  scharfbegrenzte 
Herde,  in  denen  die  Leberzellen  keine  Kernfarbung  zeigen  und  sich 
als  leicht  kOrnige,  von  einem  fadigen,  etwas  glanzenden  Netz  durch- 
setzte  Schollen  reprasentiren,  in  der  Umgebung  eine  wechselnd 
Starke,  kleinzellige  Infiltration.  Andere  solche  Herde  sind  kleiner 
und  noch  einzelne  Schollen  der  Leberzellkerne  farbbar;  in  ihrer 
Umgebung  fehlt  eine  kleinzellige  Infiltration.  Solcher  Nekrosen  finden 
sich  auf  einem  Schnitt  von  S'Xi27nm  Flache  etwa  ein  halbes 
Dutzend.  Von  der  Umgebung  der  Centralvenen'  gegen  die  Peripherie 
zu  abnehmend,  zeigen  die  Leberzellen  eine  feinkOrnige  braunliche 
Pigmentirung,  die  keine  Eisenreaction  gibt. 

30.  Z.  M.,  55  jahrigerStrassenkehrer.  Obducirt  am  1 1.  April  1894. 

Befund:  Gastrointestinalkatarrh,  Darminhalt  acholisch.  Fett- 

degeneration  und  Infiltration  der  Leber,  Milztumor,  zahlreiche 
Ekchymosen  im  subserOsen  Zellgewebe  des  Pericard  und  der  Pleura; 
massiger  Ikterus. 
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Mikroskopisch:  Leber  mit  starker  Fettinfiltration  und  Fett- 
degeneration.  Das  interacinOse  Bindegewebe  zart,  aber  kernreich, 
die  Leberzellen  enthalten  ganz  sparlich  feinkOrniges,  eisenfreies 
Pigment. 

31.  S.  M.,  Sojahriger  Bauer.  Obducirt  am  4.  August  1895. 

Ausgebreitete  Lobularpneumonie  beider  Unterlappen,  acuter 

Blasenkatarrh  mit  Schleimhautblutungen.  Schlaffe,  granulirte  Leber 
mit  partieller  Hypertrophie  der  Lappchen,  sonst  marantische  Organe. 

Mikroskopisch:  Die  Acini  von  wechselnder  GrOsse,  durch  ein 
ziemlich  breites,  massig  kernreiches,  schlaffes  Bindegewebe  umgrenzt 
und  zertheilt;  in  den  Bindegewebszugen  nur  ganz  vvenig  Gallen- 
gangscapillaren  und  einzelne  lange,  schmale  Reihen  stellenweise 
fett  infiltrirter  und  braunlich  pigmentirter  Leberzellen;  die  Leber- 
zellbalken  unregelmassig,  vielfach  geschlangelt  und  verdickt;  die 
Leberzellen  selbst  von  mittlerer  GrOsse,  nur  wenige  Exemplare 
grosser,  in  einem  Lappchen  eine  etwa  zehn  Zellen  umfassende, 
durch  kleinzelliges  Infiltrat  abgegrenzte  Nekrose.  Sparliches,  eisen- 
freies Pigment. 

32.  Leberhypertrophie  bei  Malaria.  Praparat  aus  dem  patho- 
logisch-anatomischen  Institute  der  Universitat  in  Wien. 

Die  eine  Halfte  des  Schnittes  zeigt  ein  stark  atrophisches, 
von  cavernomahnlichen  Gefassen  durchsetztes  Lebergewebe  mit  un- 
deutlich  begrenzten  kleinen  Acinis,  die  an  der  Peripherie  kolbige 
und  verzweigte  kurze  Leberzellreihen  besitzen.  Die  andere  Halfte 
zeigt  undeutlich  begrenzte  Lappchen,  die  sich  aus  kurzen,  plumpen, 
an  der  Peripherie  vielfach  tangential  gelagerten  Leberzellbalken  auf- 
baut.  Die  Leberzellen  sind  im  Allgemeinen  klein,  nur  im  besser  er- 
haltenen  Parenchym  finden  sich  namentlich  in  den  centralen  Theilen 
grOssere  meist  einkernige  Exemplare  mit  leicht  granulirtem  Proto- 
plasma, wahrend  in  den  atrophischen  Partien  viel  schwarzes  Pigment 
abgelagert  ist,  findet  sich  an  den  iibrigen  Stellen  nur  sparliches 
Pigment  in  der  Umgebung  der  grOsseren  Blutgefasse  im  inter- 
acinOsen  Bindegewebe.  Eisenreaction  negativ. 

33.  W.  A.,  53jahrige  KOchin.  Obducirt  am  13.  Juli  1895. 

Alte  Perforation  eines  parametranen  Exsudates  in  den  Darm, 

vielfache  Verwachsungen  des  Darmes  im  Becken ; mehrere  kleine 
Myome  im  Uterus,  Induration  des  rechten  Mittellappens  nach  In- 
fluenzapneumonie.  Grosser  Gallenstein.  Leber  mit  ziemlich  grossen 
Acinis,  vollkommen  zartes,  interacinOses  Bindegewebe.  Die  Leberzell- 
balken ziemlich  dicht  gedrangt,  die  Leberzellen  zumeist  von  mittlerer 
GrOsse,  einkernig,  in  manchen  Acinis  einzelne  Oder  in  kleinen 
Gruppen  stehende  grosse,  hellprotoplasmatische  Zellen,  manche 
derselben  mit  doppeltem  Kern.  Sparlich  braunliches,  eisenfreies 
Pigment. 
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34.  G.  E.,  55jahrige  Gastvvirthin.  Obducirt  am  8.  Februar  1895.  | 

Typhus  im  Ileum  mit  ubernarbenden  Geschwiiren,  einem  1 

lentescirenden  Geschwur  an  der  B a u h i n’schen  Klappe.  Schwere  ' 

Blutung  aus  demselben  iris  Darmrohr.  j 

Leberacini  von  mittlerer  GrOsse.  Das  interacinOse  Bindegewebe  j 

zart,  ziemlich  kernarm.  Leberzellen  meist  einkernig,  ziemlich  gleich-  J 

massig  in  der  GrOsse;  in  den  centralen  Partien  der  Acini  deutlich  1 

feinkOrnig,  braunlich  pigmentirt.  Ganz  schwache  Pigmentation  auch  I 

an  der  Peripherie  und  hier  die  PigmentkOrner  Eisenreaction  gebend.  ] 

35.  S.  M.,  46jahrige  Bedienerin.  Obducirt  am  15.  Mai  1895.  | 

Peritonitis  nach  Resection  einer  incarcerirten  Ileumschlinge.  j 

(4  Tage  vor  dem  Tode.)  Schlaffe,  fettgelbe  Leber,  leichter  Ikterus.  ! 

Ziemlich  kleine  Acini  mit  einem  zarten,  etwas  zellreicheren  I 

acinOsen  Bindegewebe.  Die  Leberzellbalken  ziemlich  gut  erhalten,  I 

die  Leberzellen  vielfach  Fetttropfen  in  grOsserer  Zahl  enthaltend,  I 

an  der  Peripherie  besser  erhalten,  gegen  ,die  Centra  zu  die  Zellen  ; 

kleiner,  ihr  Protoplasma  deutlich  granulirt,  die  Kerne  weniger  deutlich 
vortretend.  Kein  eisenhaltiges  Pigment. 

36.  R.  A.,  39jahrige  Private.  Ohducirt  am  ,26.  October  1895. 
(Rud.-Haus.) 

Sepsis  nach  Exstirpation  eines  grossen,  linksseitigen  Nieren- 
sarkoms  vier  Tage  vor  dem  Tode.  Schlafl'e,  gelbe  Leher,  ein  grosser 
Gallenstein  in  der  Gallenblase.  Erb.sengrosse  Cyste  am  vorderen 
Rand  des  linken  Lappens. 

Cyste  mit  gefaltetem,  einschichtigem,  ziemlich  hohem  Cylinder- 
epithel,  das  Parenchym  der  Umgebung  atrophisch,  die  Acini  platt- 
gedrtickt.  In  den  Zellen  sparlich  braunliches  Pigment,  das  keine 
Eisenreaction  gibt. 

37.  S.  J.,  5ojahriger  TaglOhner.  Obducirt  am  18.  Janner  1896. 

CroupOse  Pneumonic  im  Stadium  der  graugelben  Hepatisation 

des  linken  Unterlappens,  linksseitige  Pleuritis,  frische  Pericarditis. 
Leichter  Ikterus. 

Die  Leberacini  ziemlich  gross,  wohlgebildet,  das  interacinOse 
Gewebe  zart,  nur  gegen  die  Kapsel  zu  an  einzelnen  Stellen  leicht 
verdickt,  kernreich.  Die  Leberzellen  zumeist  von  mittlerer  GrOsse, 
wenig  zweikernige  Exemplare.  Die  Leberzellen  fast  pigmentfrei, 
keine  Eisenreaction. 

38.  K.  R.,  3ijahriger  Schneider.  Obducirt  am  30.  De- 
cember 1895. 

Lobularpneumonie  bei  Influenza.  Leberacini  von  mittlerer 
GrOsse  mit  zartem,  interacinOsem  Bindegewebe.  Einzelne  Leberzellen 
leicht  fett  infiltrirt,  Pigment  in  ganz  geringer  Menge  eisenfrei. 

39.  J.  Th.,  57jahrige  Maurergehilfensgattin.  Obducirt  am 
4.  December  1895. 
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Graurothe  Hepatisation  cles  rechten  Unterlappens,  allgemeine 
periphere  Blutstauung,  Fettleber  mit  ziemlich  deutlich  acinOser 
Zeichnung. 

Fettleber  mit  ziemlich  starker,  kleinzelliger  Infiltration  des 
interacinOsen  Bindegewebes.  An  der  Peripherie  einzelner  Acini 
kleine,  unregelmassig  geformte,  braunlich  pigmentirte  Leberzellen, 
zwischen  die  die  zellige  Infiltration  eindringt.  Das  Pigment  dieser 
Zellen  von  ziemlich  dunkler,  braunlicher  Farbung,  gibt  mit  der 
Eisenreaction  eine  hellgrune  Farbe. 

40.  Fettleber  eines  Potators,  der  an  Gesichtserysipel  ge- 
storben  ist. 

Massige  Fettinfiltration  der  peripheren  Theile  der  Acini,  in  den 
Leberzellen  sparliches,  feinkOrniges,  eisenfreies  Pigment. 

41.  Typhusleber  mit  Nekrosen  von  Prof.  R.  Paltauf, 

Leber  mit  ziemlich  grossen,  regelmassig  geformten  Acinis  und 

zartem,  aber  stellenweise  kleinzellige  Infiltrate  fiihrendem  Binde- 
gewebe,  kleine,  nekrotische  Herde  meist  in  der  Peripherie  der  Acini; 
die  Leberzellen  zumeist  ein  feinkOrniges,  eisenhaltiges  Pigment 
fuhrend,  das  in  den  peripheren  Zellen  reichlicher  vorhanden  und 
an  der  von  der  Blutcapillare  abgewendeten  Seite  der  Zelle  Hegt, 
so  dass  die -Leberzellbalken  oft  einen  centralen  Pigmentstreifen 
zeigen ; sparliche  braunliche  Schollen  (mit  Eisenreaction)  in  der 
aufgequollenen  Wand  der  Lebercapillaren,  auch  in  einer  Kupfer- 
schen  Zelle.  Das  interacinOse  Bindegewebe  frei  von  Pigmentab- 
lagerung.  (Fig.  9.) 

f)  Leberbefunde  bei  TuberculOsen. 

42.  T.  J.,  42j’ahriger  Gerbergehilfe.  Obducirt  am  5.  Oc- 
tober 1895. 

Chronische  Tuberculose  der  bronchialen  Lymphdriisen  und 
des  Peritoneums.  Deutlich  acinOs  gezeichnete  Fettleber,  stark  fett- 
bevvachsenes  Herz,  fettreiches  GekrOse. 

Die  Acini  in  ihrer  GrOsse  stark  wechselnd,  neben  sehr  kleinen, 
andere  von  normaler  GrOsse  und  daruber,  mit  stark  fett  infiltrirtem 
Parenchym  und  ganze  Gruppen  von  vergrOsserten  Acinis  mit  hell- 
protoplasmatischen  grossen,  oft  mehrkernigen  Leberzellen.  Der  acinOse 
Bau  durch  Vermehrung  des  Bindegewebes  stark  vortretend.  Die 
Leberzellbalken  sehr  unregelmassig  in  ihrer  Configuration  und  zum 
grossen  Theil  nicht  radiar  angeordnet,  sondern  vielfach  unregel- 
massig anastomosirend.  Das  interacinOse  Bindegewebe  stellenweise 
ziemlich  stark  verbreitert,  aber  schlaff  und  die  Gallencapillaren  in 
denselben  unregelmassig  vermehrt,  stellenweise  mit  soliden  seit- 
lichen  Aussprossungen.  Die  Leberzellen  zum  Theil,  wie  schon  er- 
wahnt,  fett  infiltrirt.  Der  grOsste  Theil  derselben  anscheinend  gut 

Kretz,  Hamoslderinpigmentirung  der  Leber.  3 
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erhalten  und  im  verbreiterten  interacinOsen  Bindegewebe,  sowie  an 
manchen  Stellen  unter  der  Leberkapsel  kleine,  acinusahnliche  Hauf- 
chen,  die  aber  weder  eine  Centralvene,  noch  ein  peripberes  Portal- 
gefasssystem  besitzen,  die  aus  besonders  grossen,  vielfach  zwei- 
kernigen  und  sehr  gut  farbbaren  Elementen  aufgebaut  sind.  An 
diesen  Stellen  lasst  sich  ein  Zusammenhang  mit  Gallengangs- 
sprossen  nicht  nachweisen.  Manche  Leberzellen  fuhren  eine  ganz 
geringe  Menge  feinkOrnigen  Pigmentes,  das  keine  Eisenreaction  gibt. 

43.  C.  V.,  42 jahriger  Maurergehilfe.  Obducirt  am  2.  Marz  1895. 

Chronische  Tuberculose  beider  Oberlappen.  TubercuIOse 

Pleuritis  und  Peritonitis.  Ziemlich  schlaffe  Fettleber. 

Die  Acini  von  etwa  normaler  GrOsse,  zumeist  in  den  centralen 
Theilen  durch  Stauung  atrophisch,  viele  in  der  Peripherie,  einzelne 
fast  in  toto  felt  infiltrirt.  Das  interacinCse  Bindegewebe  ziemlich 
zart,  an  den  Gallengangen  leichte  Sprossung.  Die  Leberzellen  klein, 
granulirt,  mit  sehr  sparlichem,  feinkOrnigem,  eisenfreiem  Pigment. 

44.  S.  J„  iSjahrige  Handarbeiterin.  Obducirt  am  22.  De- 
cember 1894. 

Chronische  Tuberculose  der  linken  Spitze.  Phthise  des  rechten 
Oberlappens.  Tuberculose  Geschwiire  im  Darm  mit  recenter  Peri- 
tonealtuberculose.  Derbe  Fettleber. 

Die  Leberacini  ziemlich  gross,  stark  fett  infiltrirt.  Das  inter- 
acinOse  Bindegewebe  kernreich,  aber  nicht  stark  verbreitert,  die 
Leberzellen  soweit  besser  erhalten,  klein,  mit  granulirtem  Proto- 
plasma. Sehr  sparliches,  braunliches,  eisenfreies  Pigment. 

45.  G.  F.,  44jahriger  Fabriksarbeiter.  Obducirt  am  14.  Oc- 
tober 1894. 

Chronische  Lungentuberculose.  Geschwiire  im  Laryn.x  und 
Darm.  Ziemlich  derbe  Leber. 

Etwas  atrophische  Acini  mit  starker  Erweiterung  des  centralen 
Venennetzes.  Das  interacinOse  Bindegewebe  kernreicher,  leichte 
Wucherung  an  den  Gallengangscapillaren. 

46.  S.  E.,  3ojahriger  TaglOhner.  Obducirt  am  31.  Oc- 
tober 1894. 

Floride  Phthise  beider  Lungen.  Marantische  Thrombose  der 
Vena  saphena. 

In  der  Peripherie  der  Acini  ziemlich  starke  Fettinfiltration. 
Centrale  Stauung  mit  Atrophie,  wenig  feinkOrniges,  eisenfreies  Pigment. 

4y.  P.  G.,  1 3 jahriger  Gerberssohn.  Obducirt  am  5.  Sep- 

tember 1895. 

Tuberculose  der  Bronchialdrusen,  der  Leber,  Milz  und  des  Peri- 
toneums. 

Grosse  Acini  mit  fast  total  amyloid  degenerirten  Leberzell- 
balken,  nur  in  den  Centris  und  an  der  Grenze  der  von  zartem 
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Bindegewebe  umschlossenen  Acini  kleine  Leberzellbalkenrudimente, 
Miliartuberkel.  Sparlich  kOrniges,  eisenfreies  Pigment  in  den 
Leberzellen. 

48.  S.  H.,  3 1 jahriger  Musiker.  Obducirt  am  4.  November  1894. 

Chronische  Phthise  beider  Oberlappen.  TubercuIOse  Darm- 
geschwure. 

Stark  fett  infiltrirte  Leber  mit  kurzen,  besser  erhaltenen  Leber- 
zellreihen  an  der  Peripherie  der  Acini.  Daselbst  stellenweise  braun- 
liches  Pigment.  Einzelne  Miliartuberkel.  Pigment  eisenfrei. 

49.  S.  C.,  45jahriger  Tapezierergehilfe.  Obducirt  am  13.  De- 
cember 1895. 

Chronische  Tuberculose  beider  Oberlappen,  abgesackte  Pleuritis 
links.  Acute  Miliartuberculose  des  Peritoneums.  Ziemlich  grosse 
dichte  Leber  mit  leichter  Granulation  der  Oberflache. 

Acini  von  mittlerer  GrOsse,  durch  ein  etwas  verbreitertes, 
kernreicheres  Bindegewebe  zum  Theil  in  Gruppen  abgetrennt.  Der 
radiare  Bau  der  einzelnen  Acini  theilweise  gut  erhalten.  Im  inter- 
stitiellen  Bindegewebe  zahlreiche  kleine  Gallengangswucherungen, 
ein  Miliartuberkel  und  in  seiner  Nahe  dilatirte,  mit  eingedickter 
Galle  gefullte  Gallengange,  ferner  an  einzelnen  Stellen  kleine  Con- 
glomerate von  Leberzellen,  die  nicht  mit  Acinis  in  Verbindung  zu 
stehen  scheinen.  Braunliches,  eisenfreies  Pigment  in  den  Leberzellen 
im  Centrum  der  Acini. 

50.  H.  J.,  35jahriger  Hutmachergehilfe.  Obducirt  am  3.  Juli  1894. 

Chronische  Spitzentuberculose.  Hamorrhagische  Pleuritis  links. 

Tuberculose  Darmgeschwiire,  ziemlich  grosse,  granulirte  Leber,  sehr 
dickwandige  Gallenblase. 

Die  Acini  von  wechselnder  GrOsse,  durch  ein  ziemlich  schmales, 
kernarmes  Bindegewebe  zumeist  einzeln  umgrenzt.  Die  Leberzell- 
balken  unregelmassig  configurirt.  Die  Leberzellen  in  der  Peripherie 
des  Acinus  starker,  gegen  das  Centrum  zu  schwacher,  ein  fein- 
kOrniges,  braunes  Pigment  fuhrend.  Sammtliche  PigmentkOrner 
eisenhaltig. 

g)  Leberbefunde  bei  anderen  Krankheiten. 

51.  Leber  einer  29jahrigen  Frau.  Sanitatspolizeiliche  Obduction 
am  7.  December  1893. 

Regeneration  des  Lebergewebes  in  Form  von  lappchenartigen 
Bildungen  nach  fast  totaler  ZerstOrung  des  Lebergewebes.  In  den 
Leberzellen  ganz  sparlich  feinkOrniges,  eisenfreies  Pigment. 

52.  Leber  eines  ungefahr  3ojahrigen  Mannes,  der  an  chro- 
nischer  Peritonitis,  verbunden  mit  Marasmus  und  Hydramie  ge- 
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*)  Praparat  XIV.  1.  c. 
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storben  ist.  Krankheitsdauer  angeblich  zwei  Jahre. ')  In  der  Peri- 
pherie der  Acini  vielfach  feinkOrniges,  braunliches  Pigment,  das 
deutliche  Eisenreaction  gibt. 

53.  S.  F„  35j'ahrige  Drechslergehilfensgattin.  Obducirt  am 
28.  Janner  1896. 

Pyloruscarcinom  mit  starker  Stenose.  Gastroenterostomie 
acht  Tage  vor  dem  Tode  gemacht.  Schwere  Anamie.  Atrophie 
aller  Organe.  Kleine,  schlaffe,  braune  Leber.  In  den  Leberzellen 
wenig  feinkOrniges,  eisenfreies  Pigment. 

54.  S.  J.,  74jahrige  Pfriindnerin.  Obducirt  am  4.  December 

1895. 

Sender  Marasmus,  chronische  Tuberculose  der  rechten  Lungen- 
spitze.  TuberculOser  Fungus  des  linken  Kniegelenkes.  Die  Acini 
ziemlich  klein,  das  interacinOse  Bindegewebe  zart,  die  Leberzell- 
balken  ziemlich  gut  erhalten,  in  den  centralen  Theilen  der  Acini 
etwas  atrophisch,  leicht  braunlich  pigmentirt;  Pigment  eisenfrei. 

55.  K.  T.,  77jahrige  Handarbeiterin.  Obducirt  am  20.  Jan- 
ner 1895. 

Marasmus.  Parietale  Thrombose  der  Arteria  coeliaca  (im 
Stamm),  Hamatom  des  Pankreas  und  des  subserOsen  Zellgewebes 
an  der  Radix  Mesenterii,  Blut  im  freien  Peritonealraum.  Geringe 
Mengen  eines  braunlichen  Pigmentes  in  den  Leberzellen;  keine 
Eisenreaction. 

56.  A.  R.,  i4jahrige  Kutscherstochter.  Obducirt  am  10.  April 

1894. 

Gummen  in  den  Knochen  und  Eingeweiden.  Amyloidose  von 
Leber,  Milz  und  Nieren,  schwerste  chronische  Anamie.  Die  Leber- 
acini  (in  der  Nachbarschaft  eines  grossen  Gummas)  vergrOssert 
durch  fast  totale  Amyloiddegeneration  der  Leberzellen.  Zwischen 
die  Balken  amyloiden  Gewebes  mit  den  Gallengangen  im  Zusammen- 
hang  stehende  Zellsprossen  eindringend,  die  zum  Theil  durch  den 
grOsseren  Protoplasmareichthum  und  eine  leichte  braunliche  Farbung 
leberzellenahnlich  werden.  An  anderen  Schnitten  zwischen  den 
amyloid  degenerirten  Partien  noch  erhaltene  Leberzellen ; kein 
kOrniges  Pigment. 

57.  G.  M.,  5ojahrige  Pfriindnerin.  Obducirt  am  29.  No- 
vember 1894. 

Im  rechten  Leberlappen  vier  Echinococcen.  Einer  penforirt 
in  die  rtchte  Lunge,  ein  zweiter  ins  Peritoneum  und  zwei  weitere 
von  eiterig  einschmelzenden  Parenchym  begrenzt,  der  linke  Leber- 
iappen  etwa  so  gross  wie  ein  normaler  rechter,  blutreich.  Grosse, 
ziemlich  derbe  Milz. 


')  Praparat  V.  I.  c. 
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Mikroskopisch  (Schnitte  aus  dem  linken  Lappen):  Acini  sehr 
gross  und  etwas  unregelmassig  gestaltet  (bis  grOsster 

Durchmesser).  Das  interacinOse  Gewebe.  an  einzelnen  Stellen  kern- 
reicher,  sonst  ganz  zart.  Die  Leberzellbalken  zum  Theil  regel- 
massig  gestaltet,  zum  Theil  durch  die  Einlagerung  sehr  grosser 
Zellen,  die  entweder  in  Reihen  oder  in  kleinen  Haufchen  beisammen 
stehen,  atypisch.  Die  Leberzellen  in  ihrer  GrOsse  sehr  wechselnd, 
neben  sparlichen,  kleinen  Exemplaren  in  den  centralen  Theilen  der 
Acinis,  die  Mehrzahl  von  etwa  normaler  GrOsse.  Dazvvischen  ein- 
gestreut  Exemplare  von  dem  doppelten  bis  vierfachen  Querschnitt 
mit  hellem  Protoplasma  mit  chromatinreichen,  oft  gedoppelten 
Kernen.  Pigment  in  geringer  Menge,  eisenfrei. 

58.  J.  A.,  4ijahrige  Bedienerin.  Obducirt  am  12.  November 

1894. 

Obductionsbefund:  Floride  Phthise.  Acetonamie  (Coma  dia- 
beticum).  Grosser  Magen  mit  hypertrophischer  Musculatur.  Mete- 
orismus. 

Mikroskopisch:  Grosse  Acini  mit  ziemlich  typischem  Aufbau; 
Leberzellen  gross,  deutlich  granulirt,  mehrfach  in  den  Centris  der 
Acini  ein  hellgelbes,  feinkOrniges,  eisenfreies  Pigment  enthaltend. 

59.  P.  T.,  22jahriger  Schriftsetzer.  Obducirt  am  28.  Fe- 
bruar  1894. 

Obductionsbefund:  Varicellen  in  Florition.  Acetonamie  (Coma 
diabeticum).  Grosser  Magen  mit  hypertrophischer  Musculatur. 

Mikroskopisch:  Conform  dem  vorigen  Fall,  nur  zeigen  die 
Zellen  und  das  Blut  leichte  diffuse  Grunfarbung  (Imbibition  an  der 
Leiche  ?) ; das  kOrnige  Pigment  frei  von  Eisen. 

60.  H.  T.,  yyjahrige  Pfriindnerin.  Obducirt  am  8.  April  1894. 

Marastisches  Individuum  mit  alten  Ekchymosen  der  Haut; 

ziemlich  grosse  Leber  von  hellbraungelber  Farbe;  zahlreiche  kleine 
Concremente  in  der  Gallenblase;  kirschkerngrosses,  partiell  throm- 
bosirtes  Aneurysma  der  Art.  pancreatica,  multiple,  kleine,  von  hamor- 
rhagischen  Hofen  umgrenzte  Nekrosen  im  Pankreasschweif;  Ulcus 
pepticum  duodeni. 

Mikroskopisch:  Die  Acini  ziemlich  gross,  das  interstitielle  Binde- 
gewebe  leicht  vermehrt,  kernarm ; die  Leberzellen,  stark  fett  infiltrirt, 
enthalten  nur  sehr  sparliches,  eisenfreies,  feinkOrniges  Pigment. 


Fiir  die  Wiirdigung  des  Vorkommens  von  eisenhaltlgem 
Pigment  in  cirrhotischen  Lebern  ist  es  vielleicht  zweckmassig, 
zuerst  die  Befunde  des  Controlmateriales  kurz  zu  resumiren. 
Unter  den  6o  Fallen,  die  zu  diesem  Behufe  auf  Eisenpigment 
untersucht  worden  waren,  fand  sich  dasselbe  nur  ausnahms- 
weise,  trotzdem  eine  grossere  Reihe  von  Fallen  mit  Rucksicht 
aufeine  bestehende,  schwere,  allgemeine  Anamie  oderKachexie 
ausgesucht  worden  war,  in  der  Hoffnung,  Lei  derartigen 
Processen  am  ehesten  eine  Hamosiderinpigmentirung  con- 
statiren  zu  konnen. 

Unter  den  6o  Fallen  des  Controlmateriales  befinden  sich 
acht  Falle  von  hochgradiger  Blutstauung  in  der  Leber,  theils 
durch  Herzfehler,  theils  durch  Emphysem  oder  Lungen- 
schrumpfung  veranlasst;  in  keinem  dieser  Falle  fand  sich 
Hamosiderin  als  Pigment  in  den  Leberzellen;  in  einzelnen 
Fallen  ein  hellgelbes,  korniges  Pigment  in  atrophischen, 
centralen  Partien  der  Acini,  das  offenbar  nach  Lagerung  und 
den  theilweise  scholligen  Formen  als  eisenfreies  Blutpigment 
aufzufassen  ist  (Rokitansky).  Dieser  Befund  ist  durch  die 
Untersuchung  zweier  Stauungslungen  zu  erganzen,  in  denen 
sich  beidemal  grosse  Mengen  theils  mehr  kbrnigen,  theils 
scholligen,  intensive  Eisenreaction  gebenden  Pigmentes  fanden. 
Trotzdem  in  beiden  Fallen  (Mitralstenosen)  die  Pigmentation 
der  Lungen,  wie  schon  aus  dem  Befunde  der  brailn  pig- 
mentirten  bronchialen  Lymphdriisen  zu  schliessen  gewesen, 
eine  lang  dauernde  und  das  Pigment  zum  Theile  sicher 
alt  und  schon  weiter  transportirt  worden  war,  fehlte  dessen- 
ungeachtet  in  den  betreffenden  Lebern  jede  Spur  einer  eisen- 
haltigen  Pigmentirung. 
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Acht  weitere  Falle  der  Controllebern  betreffen  biliare 
Indurationen,  welche  fiinfmal  durch  Cholelithiasis  veranlasst 
worden  vvaren.  Auch  hier  fand  sich  in  den  Leberzellen  niemals 
eisenhaltiges  Pigment.  Im  Falle  i6  (kleines  papillares  Car- 
cinom  an  der  Ausmiindungsstelle  des  ’ Ductus  choledochus 
in  das  Duodenum  mit  consecutivem  Ikterus  und  kleinen 
Abscessen  in  der  Leber)  fanden  sich  in  den  Capillaren  der 
Leber  kleine,  rundliche  Schollen  innerhalb  grosserer  proto- 
plasmatischer  Zellen  (Leukocyten),  welche  deutliche  Eisen- 
reaction  gaben,  wahrend  die  Leber  selbst  von  eisenhaltigem 
Pigment  frei  war;  ein  auffallender  Befund,  wie  er  in  ahnlicher 
Weise  in  keinem  anderen  Falle  sich  constatiren  Hess,  der 
aber  interessant  ist,  weil  vielleicht  die  Cholamie  auch  eine 
der  schadigenden  Ursachen  darstellt,  welche  ahnlich  wie  bei 
Vergiftungen  zum  Auftreten  von  Eisenpigmentschollen  im 
circulirenden  Blute  fiihrt. 

Um  zu  sehen,  ob  schwere  Degenerationen  der  Leber- 
zellen die  Natur  des  aus  dem  Blute  abgespaltenen  Pigmentes 
anderten,  wurde  ein  Fall  von  Icterus  infectiosus  und  zwei  Falle 
von  acuter  Leberatrophie  untersucht.  Das  Vorkommen  eisen- 
freien  Pigmentes  ist  sicher,  der  Befund  von  Hamosiderin 
(Fall  2i)  in  einer  rothen  Partie  einer  acut  atrophischen  Leber 
nicht  zweifellos.  , 

In  sechs  Fallen  von  Vergiftung,  unter  welchen  vier  ganz 
acute  Intoxicationen  (Alkohol,  Chloroform,  Laugenessenz  und 
Phosphor)  sich  befinden,  war  niemals  ein  eisenhaltiges  Pig- 
ment in  den  Leberzellen  zu  finden,  ebensowenig  das  Auf- 
treten eisenhaltiger  Pigmentschollen  im  circulirenden  Blute. 

Bei  Sepsis,  Malaria,  Diplococcen-  und  Influenzapneumonie 
fand  sich  in  den  Leberzellen  niemals  eisenhaltiges  Pigment; 
nur  im  Falle  39  zeigten  die  Pigmentkorner  in  den  Leberzellen 
einer  interstitiell  etwas  veranderten  Fettleber  eine  Griinfarbung, 
ohne  deutliche  Eisenreaction  zu  geben. 

In  drei  Fallen  von  Typhus  (29,  34  und  41)  fehlte  eisen- 
haltiges Pigment  im  ersten  Falle;  im  zweiten,  einem  Typhus, 
der  etwa  in  der  dritten  Krankheitswoche  durch  Blutungen 
aus  einem  lentescirenden  Geschwiire  zum  Tode  gefuhrt  hatte. 
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fand  sich  eine  schwache  Pigmentation  der  Leberzellen  und 
die  Pigmentkorner  in  den  peripheren  Theilen  der  Acini  zum 
Theile  aus  Hamosiderin  bestehend;  im  dritten  Falle,  bezugs 
dessen  ich  iiber  keine  naheren  Daten  verfiige,  fanden  sich  in 
einer  Leber  mit  zahlreichen  kleinen  Nekrosen  reichliche 
Mengen  feinkornigen  Hamosiderinpigmentes,  namentlich  in 
den  peripheren  Theilen  der  Acini;  das  Pigment  war  zumeist 
in  der  Nahe  der  Gallengangscapillaren,  in  der  Mitte  der  Leber- 
zellenbalken  abgelagert  und  weiters  noch  ausserhalb  der  Leber- 
zellen an  einzelnen  Stellen  in  der  Capillarwand,  an  kleinen, 
aufgetriebenen  Partien  derselben;  ferner  war  noch  in  einzelnen 
Kupf f er’schen  Sternzellen  ein  grobkornigeres  bis  klein- 
scholliges,  braunliches,  eisenhaltiges  Pigment  zu  erkennen; 
die  Leberzellen  in  den  Nekrosen  zeigen  viel  weniger  Hamo- 
siderin als  die  Umgebung.  Ob  das  Pigment  ohne  Berlinerblau- 
reaction  eine  dem  Hamoglobin  naherstehende  Vorstufe  des 
Hamosiderins  oder  ein  weiteres  Umwandlungsproduct  des- 
selben  sei,  Hess  sich  nicht  sicher  entscheiden. 

In  neun  Fallen  von  Tuberculose,  welche  durch  eine 
besonders  hochgradige  Anamie  ausgezeichnet  waren,  erwies 
sich  das  Pigment  der  Lebern,  die  zum  Theile  leichte  inter- 
stitielle  Veranderungen,  Fettinfiltration  oder  Amyloidosezeigten, 
eisenfrei  bis  auf  Fall  50  (Tuberculose  mit  alterem,  linksseitigen 
hamorrhagischen,  pleuralen  Exsudate),  bei  welchem  sich  in 
den  Leberzellen  ziemlich  reichliche  Mengen  eines  feinkornigen, 
Eisen  fiihrenden  Pigmentes  abgelagert  fanden.  Das  etwas  ver- 
mehrte,  interstitielle  Bindegewebe  war  frei  von  Pigmentirung. 

Die  Lebern  sehr  marantischer  und  anamischer  In- 
dividuen  (F'all  53  bis  56),  regenerirte  Leberpartien  (Fall  51 
und  57)  zeigten  nur  eisenfreies  Pigment;  in  einem  Falle  (52) 
von  chronischer  Peritonitis  zeigten  dagegen  die  Leberzellen 
eine  grossere  Menge  feinkornigen  Eisenpigmentes.  Zwei  Falle 
von  Coma  diabeticum  enthielten  in  den  Leberzellen  nur 
sparliche  eisenfreie  Pigmentkorper. 

Sucht  man.  die  wenigen  Falle  von  eisenhaltiger  Pig- 
mentirung der  Leber  bei  den  verschiedensten  Processen,  ausser 
Lebercirrhose,  aus  den  Gesammtbefunden  zu  erklaren,  so 
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wird  man  in  einigen  Fallen  sicher  verinehrten  Blutkorperchen- 
zerfall  als  Ursache  der  auftretenden  Pigmentablagerung  con- 
statiren  konnen.  Abgesehen  von  dem  Auftreten  von  Eisen- 
pigmentschollen  im  circulirenden  Blute  im  Falle  i6,  in  dem 
es  noch  nicht  zur  Pigmentation  der  Leberzellen  gekommen 
ist,  sind  es  insbesonders  die  zwei  Falle  von  Typhus,  in  denen 
die  Pigmentation  der  Leber,  als  aus  dem  Blutfarbstoffe  ab- 
stammend,  schon  darum  anzusehen  sein  wird,  weil  beim 
Typhus  das  Vorkommen  blutkorperchenhaltiger  Zellen  einen 
directen  Anhaltspunkt  fiir  diese  Ansicht  bietet.  Es  kann  aber 
auch  eine  Hamosiderinpigmentirung  der  Leber  durch  ver- 
mehrte  Zufuhr  von  Producten  eines  Blutzerfalles,  der  nicht 
im  circulirenden  Blute,  sondern  an  einem  anderen  Orte  statt- 
gefunden  hat,  abstammen,  wie  dies  am  deutlichsten  Fall  50 
zeigt,  wo  augenscheinlich  ein  Theil  des  gelosten  Blutfarb- 
stoffes  im  hamorrhagischen  pleuralen  Exsudate  durch  Re- 
sorption in  die  Lymph-  respective  Blutbahn  wieder  aufge- 
nommen  und  in  den  Leberzellen  niedergeschlagen  wurde.  Ob 
Fall  52  in  ahnlicher  Weise  die  Hamosiderinpigmentirung  der 
Leber  von  kleinen  Blutungen  in  das  Peritoneum  zur  Zeit  der 
sich  entwickelnden  Peritonitis. zuriickfiihren  lasst,  ist  nach  dem 
Befunde  nicht  mehr  sicher  zu  constatiren,  ebensowenig  wie 
im  Falle  39,  wo  ein  Zusammenhang  zwischen  der  pneumo- 
nischen  Erkrankung  der  Lunge  und  der  geringgradigen  Eisen- 
pigmentirung  einer  Potatorenfettleber  nicht  anzunehmen  sein 
wird,  es  vielmehr  wahrscheinlicher  ist,  dass  die  gefundene 
schwache  Pigmentirung  nur  ein  Residuum  einer  friiheren 
starkeren,  mit  der  Lebererkrankung  zusammenhangenden  ist. 

Nach  dem  Mitgetheilten  ist  es  gewiss  nicht  allein  eine 
partielle  Zerstorung  rother  Blutkorperchen,  die  zu  Hamosiderin- 
pigmentirung der  Leberzellen  fuhrt,  sondern  man  muss,  mit 
Riicksicht  auf  die  vielen  Falle  von  Affectionen  ganz  gleicher  Art, 
ohne  Hamosiderinpigmentirung,  fiir  die  Falle  von  Eisenpigmen- 
tation  der  Leber  noch  andere  Factoren  als  wirksam  annehmen; 
einer  derselben  scheint  eine  gewisse  Functionsuntiichtigkeit 
der  Leberzellen  zu  sein  und  es  ist  fur  dieses  Verhaltniss  be- 
merkenswerth,  dass  im  Falle  41  (Typhus)  neben  der  starkeren 
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Hamosiderinpigmentirung  sich  auch  die  schwerere  Schadigung 
der  Leberzellen  gegenuber  dem  analogen  Falle  34  findet. 

Den  besprochenen  Fallen  von  Hamosiderinpigmentirung 
in  nicht  cirrhotischen  Lebern  stehen  14  Falle  von  Hamosiderin- 
pigmentirung in  cirrhotischen  Lebern  gegenuber.  Die  relativ 
grosse  Haufigkeit  der  Hamosiderinpigmentirung  bei  Leber- 
cirrhose  iiberhaupt  wurde  schon  eingangs  erwahnt,  und  man 
wird,  wenn  die  gegebenen  Zahlen  auch  zu  klein  sind,  um  ein 
genaues  Urtheil  zu  gestatten,  doch  nicht  fehlgehen,  wenn 
man  sagt,  dass  etwa  die  Halfte  der  cirrhotischen  Lebern 
Hamosiderinpigment  in  mehr  oder  minder  grosser  Menge  ab- 
gelagert  erhalt.  Man  wird  darum  gegenuber  dem  relativ 
seltenen  Befunde  von  Hamosiderin  als  Pigment  in  nicht 
cirrhotischen  Lebern  daran  denken  rniissen,  ob  zwischen  ab- 
normer  Pigmentirung  oder  Cirrhose  nicht  eine  atiologische 
Beziehung  bestehe;  dieselbe  konnte  eine  doppelte  sein:  ent- 
weder  die  Cirrhose  fiihrt  zu  einer  Blutalteration  (hamor- 
rhagischen  Diathese)  und  die  consecutive  Hamochromatose 
fiihrt  zur  Hamosiderinablagerung  in  den  Leberzellen,  oder 
der  Cirrhose  und  der  abnormen  Pigmentirung  liegt  ein  gemein- 
sames  atiologisches  Moment  zu  Grunde.  Fiir  die  erste  An- 
nahme  wiirde  zunachst  das  zwar  nicht  seltene  sowohl  initiale, 
wie  auch  spatere  Auftreten  von  Hautblutungen  bei  Cirrhotikern 
sprechen ; diese  Annahme  wird  aber  unhaltbar,  wenn  man 
di§  geringe  Menge  von  Hamosiderinpigment  in  Lebern  von 
Blutungspigmentirung  mit  der  enormen  Pigmentablagerung 
in  vielen  cirrhotischen  Lebern  vergleicht,  bei  denen,  nach  der 
Hamosiderinmenge  zu  schliessen,  kolossale  oder  enorm  viele 
miliare  E.xtravasationen  sicli  finden  miissten  ; auch  die  Hamo- 
siderinpigmentablagerung  in  der  Capillarwand  spricht  gegen 
diese  Art  der  Entstehung  der  Pigmentirung.  Schwieriger  ist 
die  zweite  Moglichkeit,  gemeinsame  Ursache  der  Cirrhose  und 
Hamosiderinpigmentirung,  zu  beurtheilen;  was  sich  an  den 
mitgetheilten  Fallen  erheben  Hess,  soil  am  Schlusse  dieser 
Studie  angefiihrt  werden. 

MitRiicksicht  auf  die  Art  und  Ablagerung  des  Pigmentes 
lasst  sich  vor  Allem  constatiren,  dass  die  Leberzellen  fast  aus- 
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schliesslich  ein  ziemlichfeinkornigesPigmentfiihren;  dass  ferner, 
wenn  die  Pigmentirung  nicht  sehr  reichlich  ist,  in  der  Regel 
die  peripheren  Antheile  der  Acini  mehr  Pigment  fiihren  als 
die  centralen,  und  dass  in  manchen  Fallen  von  massiger 
Pigmentirung  ganz  deutlich  die  den  Gallencapillaren  zu- 
gewendete  Seite  der  Leberzellen  pigmentreicher  ist,  und  so 
unter  Umstanden  in  den  Leberzellbalken  kleine  centrale 
Pigmentkdrnchenstreifen  auftreten.  In  vielen  Lebern  findet 
sich  ferner  neben  der  Pigmentation  der  Parenchymzellen  ein 
eisenhaltiges  Pigment  von  mehr  grobkornigerer  bis  klein- 
scholliger  Beschaffenheit  im  interacinosen  Bindegewebe,  ferner 
in  einzelnen  Fallen  in  der  Wand  der  Blutcapillaren  und  in 
den  Sternzellen. 

In  einigen  Fallen  (IX  und  XXVI)  sind  derartige  Pigment- 
schollen  an  einzelnen  Stellen  grosser  und  so  angehauft,  dass 
sie  das  Lumen  der  Blutcapillaren  betrachtlich  verengern. 
Sichere  Befunde  von  zu  Grunde  gegangenen  rothen  Blut- 
korperchen  in  den  Leberzellen  Hessen  sich  nicht  con- 
statiren;  doch  fanden  sich,  wie  schon  erwahnt,  in  den 
Fallen  VIII,  IX  und  XXVI  in  einzelnen  Leberzellen  kleine, 
dichtgedrangte  Haufchen  von  eisenhaltigen  Pigmentkornern, 
die  nach  ihrer  Grosse  und  der  Aneinanderlagerung  der 
Kornchen  ganz  gut  aus  einem  in  den  Leberzellen  zerfallenen 
rothen  Blutkorperchen  abstammen  konnen,  wenn  diese  An- 
nahme  auch  durch  einen  directen  Befund  des  Eintretens 
morphologisch  erkennbarer  Blutkorperchen  in  die  Leberzellen 
nicht  sichergestellt  werden  konnte. 

Beziiglich  eines  Theiles  des  interacinos  abgelagerten, 
mehr  scholligen  und  zumeist  in  kleinen  Ziigen  oder  Streifen 
angeordneten  Pigmentes  Hess  sich  constatiren,  dass  es  zum 
Theile  in  Lymphspalten  lag,  und  ein  Theil  dieser  Pigment- 
korner  gab,  trotz  rothbrauner  Farbung,  bei  Anwendung  der 
Perl’schen  Eisenreaction  nur  einen  griinlichen  Farbenton 
Oder  zeigte  gar  keine  Farbenanderung ; zugleich  hielten  der- 
artige Pigmentschcllen  manche  Anilinfarben  gleich  den  rothen 
Blutkorperchen  sehr  intensiv  zuriick.  Man  wird  fiir  einen  Theil 
der  interacinosen  Pigmentirung  sonach  kleine  locale  Blutungen 
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durch  Diapedese,  wie  sie  bei  manchen  Intoxicationen  und 
vielen  kachektischen  Zustanden  beobachtet  werden  und  vor 
Allem  auch  vlelfach  bei  Cirrhotikern  als  initiale  und  als 
terminale  Hautekchymosen  beschrieben  wurden,  annehmen 
diirfen.  Solche  ausgewanderte  rothe  Blutkorperchen  meta- 
morphosiren  dann  analog  anderen  Extravasaten  unter  par- 
tieller  Bildung  von  Hamosiderin.  Fur  einen  Theil  des  inter- 
acinos  abgelagerten  Pigmentes  wird  sich  eine  Ablagerung 
durch  Transport  von  dem  Pigmente  in  der  Wand  der  Leber- 
blutcapillaren  nicht  von  der  Hand  weisen  lassen,  wenn  auch 
in  diesen  Lebern  ein  zvvischen  Zellleib  und  structurloser, 
Capillarmembran  gelagerter  Lymphraum  (B  i r c h - H i r s c h- 
feld),  wie  ich  ihn  auch  in  odematosen  Lebern,  z.  B.  bei 
Scharlach,  sehr  schon  gesehen  babe,  sich  nicht  nach- 
weisen  Hess. 

Es  wiirde  durch  diese  Ausfiihrungen  auch  schon  die 
Frage  nach  dem  Alter  der  Eisenpigmentation  der  Leberzellen 
gestreift,  eine  Frage,  die  in  den  meisten  Fallen  sehr  schwierig 
Oder  iiberhaupt  gar  nicht  sicher  zu  beantworten  ist. 

Recurrirend  auf  die  friiher  erwahnten  Falle  von  acuten 
Infectionskrankheiten,  speciell  von  Typhus,  ist  das  feinkornige 
Pigment  der  Leberzellen,  wo  der  ursachliche  Zusammenhang 
zwischen  Pigmentirung  und  Krankheit  als  sicher  anzunehmen 
ist,  als  Qin  wenige  Tage  bis  Wochen  altes  zu  bezeichnen 
und  es  steht  dies  in  gewisser  Hinsicht  mit  den  experimentellen 
Erfahrungen  im  Einklange.  So  haben  z.  B.  Minkowski 
und  N a u n y n bei  einer  Ente  2g  Stunden  nach  Arsenwasser- 
stoffinhalation  schon  machtige  Hamosiderinpigmentirung  der 
Leberzellen  constatirt  und  V e r e e c k e beobachtete  eine  VHertel- 
bis  zwei  Stunden  nach  Pepton-  und  Curarevergiftung  bei 
Hunden  und  Hiihnern  das  Auftreten  von  Erythrocyten  in  den 
Leberzellen.  So  fulminant  ist  der  Blutzerfall  in  den  Fallen, 
die  aus  der  menschlichen  Pathologic  zur  Beobachtung  ge- 
langten,  allerdings  nie;  hochstens  im  Falle  i6  ist  die  Massen-  , 
haftigkeit  und  Plotzlichkeit  der  Blutzerstorung  durch  Cholamie  j 
und  Sepsis  annahernd  mit  den  experimentellen  Vergiftungen 
in  Vergleich  zu  bringen;  nur  ist  hier  der  Tod  friiher  ein- 
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getreten,  als  es  zu  einer  Deponirung  von  Hamosiderin  in 
Capillarwanden  und  Leberzellen  kam. 

Neben  den  erwahnten  Fallen  von  Typhusleber  mit 
Hamosiderinpigmentirung,  wo  die  Ablagerung  offenbar  eine 
ziemlich  frische  ist,  ware  Fall  So  wahrscheinlich  als  einige 
Wochen  alt  zu  bezeichnen;  andererseits  gibt  es  wieder  gewiss 
Falle,  in  denen  die  Pigmentirung  als  eine  alte  zu  bezeichnen 
ist,  und  das  waren  insbesonders  die  Falle  von  cirrhotischer 
Leber,  in  denen  sich  Reste  hamosiderinpigmentirter  Leber- 
zellen im  interacinbsen  Bindegewebe  befinden,  von  denen 
mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  anzunehmen  ist,  dass  ihre 
Atrophie  der  Bindegewebswucherung  voranging  und  die 
gewiss  vor  ihrer  Degeneration  und  Ausschaltung  aus  dern 
functionirenden  Parenchym  des  Acinus  das  Pigment  auf- 
genommen  haben.  In  den  meisten  zwischenliegenden  Fallen 
lasst  sich  iiber  das  Alter  der  Pigmentirung  kaum  Wahr- 
scheinliches  ermitteln.  Auch  wie  lange  eine  solche  Pig- 
mentirung getragen  werden  kann  und  wie  sie  sich  verandert, 
liess  sich  aus  den  anatomischen  Befunden  in  den  cirrhotischen 
Lebern  allein  nicht  eruiren.  Manches  spricht  wohl  dafiir,  dass 
die  Eisenpigment  fiihrenden  Leberzellen  ihr  Pigment  durch 
lange  Zeit  festhalten  konnen,  und  dass  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  auch  die  Natur  des  Pigmentes  lange  Zeit  eine  stationare 
bleibe,  die  Leberzelle  mag  durch  Fett  infiltrirt  werden  oder 
degeneriren  und  atrophiren,  oder  von  Bindegewebe  um- 
schlossen  werden. 

Einige  der  eisenpigmentirten  Lebern  zeichnen  sich  durch 
den  Befund  schlaffer  Cirrhosen  bei  besonders  alten  Individuen 
aus.  Im  Falle  VII  wie  XII  ist  anamnestisch  eine  Erkrankung 
der  Leber  nicht  zu  constatiren  gewesen.  Die  Lebern  waren 
histologisch  schwer  verandert,  so  dass  der  Process,  namentlich 
wo  er  ohne  klinische  Symptome  verlaufen  ist,  wahrscheinlich  als 
ein  sehr  langsam  vor  sich  gehender  und  darum  sehr  alter  zu  be- 
zeichnen sein  wird.  Beidemal  fehlte  makroskopisch  eine  er- 
kennbare  Pigmentirung  der  Wande  des  oberen  Dunndarmes, 
wahrend  Herz  und  Milz,  dem  Alter  und  sonstigen  Processen 
nach,  entsprechend  verandert  waren.  Ebenso  fehlten  alle 
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Zeichen  eines  acuten  Blutzerfalles  und  der  Befund  von 
Hamosiderinpigment  in  abgetrennten,  degenerirten  Leberzellen 
sprach  dafiir,  dass  wenigstens  ein  Theil  des  Pigmentes  in  der 
Zeit  des  ablaufenden  Leberprocesses  gebildet  wurde;  ob  alles, 
mag  dahin  gestellt  bleiben,  ebenso  ob  im  Falle  VII  friiher  ^ 
mehr  Pigment  vorhanden  und  ein  Theil  desselben  verandert 
Oder  resorbirt  worden  ist. 

Im  Falle  \ III  land  sich  die  Hamosiderinpigmentirung 
am  reichlichsten  in  den  kleinen  Gruppen  besser  erhaltener 
Acini,  und  gerade  an  diesen  Stellen  ist  auch  das  Binde- 
gewebe  und  zum  Theil  die  Capillarwand  eisenpigmenthaltig. 

Die  Cirrhose  ist  sicher  alt,  die  terminale  Phthise  sehr  acut 
verlaufen.  Ob  die  ungleiche  Pigmentation  des  Lebergewebes 
dadurch  zu  Stande  kam,  dass  die  alteren  atrophischen  Partien 
einen  Theil  ihres  Pigmentes  verloren  haben,  oder  ob  die 
spatere  Erkrankung  hauptsachlich  zur  Pigmentirung  der 
besser  erhaltenen  Acini  fiihrte,  konnte  ich  nicht  ent- 
scheiden. 

Fall  IX  zeigt  eine  atrophische  Cirrhose,  welche  besonders 
durch  die  sieben  Jahre  lang  vorausgegangenen  gastrointesti- 
nalen  Symptome  auffallend  ist  und  dadurch  an  die  Auto- 
intoxicationscirrbose  (Bouchard,  Hanot,  Boix)  erinnert. 
Anatomisch  waren  die  intestinalen  Veranderungen  unbedeutend, 
die  Cirrhose  weit  gediehen,  das  Pigment  reichlich  in  der 
fruher  erwahnten  differenten  Form  in  Leberzellen  und  Binde-  j 
gewebsgefassapparat.  Bemerkenswerth  ware  die  Annaherung 
an  den  Typus  der  biliaren  Cirrhose  durch  das  Vorkommen 
sparlicher  kleiner,  insularer  Leberzellennekrosen  (ohne  | 
Stauungsikterus).  Ein  Theil  des  scholligen,  offenbar  kurzere  | 
Zeit  vor  dem  Tode  entstandenen  Pigmentes  ist  wahrscheinlich  j 

parallel  mit  den  subserosen  Ekchymosen  entstanden.  Das  | 

subikterische  Colorit  ohne  Acholie  des  Stuhles,  ohne  Leber- 
ikterus,  kann  wohl  kein  Ikterus,  sondern  muss  hamatogener 
Provenienz  sein  und  ist  wahrscheinlich  ein  der  Hamosiderin- 
pigmentirung coordinirtes  Phanomen  einer  Bluterkrankung. 

Sind  nun  die  fruher  erwahnten  Attaquen  von  Fieber  und 
Ikterus  Zeichen  von  Exacerbationen  der  Hepatitis,  oder  liegt 
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diesen  Symptomen  und  dem  Leberprocesse  eine  gemeinsame 
Blutaffection  zu  Grunde?  Ohne  einen  sicheren  Beweis  zu 
haben,  wurde  ich  das  letztere  fiir  wahrscheinlicher  halten, 
denn  die  Gastroenteritis  hat  keine  anatomischen  Lasionen 
hinterlassen;  sie  ist  also  wahrscheinlich  ein  Autointoxications- 
symptom  und  zwischen  dieser  Stoffwechselalteration  und 
der  Storung  der  Leberfunction  bildet  das  Blut  den  Ver- 
mittler. 

Im  Falle  XVI  imponirte  klinisch  die  Verdauungsstorung 
und  Anamie  als  localer  Magenprocess  (Ulcus  rotundum), 
wahrend  die  Section  eine  leicht  atrophische,  zahe,  cirrhotische 
Leber  mit  Ascites,  jedoch  keine  Magenveranderungen  zeigte. 
Die  Hochgradigkeit  der  Anamie,  das  reichlich  nur  in  den 
Leberzellen  vorkommende,  hier  aber  sich  auch  in  atrophischen 
und  abgetrennten  Exemplaren  zeigende  Hamosiderinpigment, 
spricht  wohl  fiir  eine  zeitliche  Coincidenz  von  Anamie  er- 
zeugender  Erkrankung  und  interstitieller  Hepatitis.  Ueber  die 
Natur  derselben  (chronische  Autointoxication?)  Hess  sich 
nichts  ermitteln.  Betont  sei  das  Fehlen  eines  nennenswerthen 
Potatoriums,  wie  iiberhaupt  gerade  unter  den  hamosiderin- 
pigmentirten  Cirrhosen  einige  Falle  sich  finden,  in  welchen 
Potus  als  Ursache  der  Lebdrcirrhose  mit  Berechtigung  nicht 
angesprochen  werden  kann. 

Im  Falle  X fand  sich  hauptsachlich  eine  schollige  Pig- 
mentirung  des  interacinosen  Bindegewebes  einer  interstitiell 
ziemlich  schwer  erkrankten,  massig  fett  infiltrirten  Leber; 
auch  in  den  Capillarwandungen  finden  sich  einzelne  Schollen 
und  wahrscheinlich  wird  als  Quelle  der  terminal  aufgetretenen 
hamorrhagischen  Diathese,  die  sich  auch  durch  Hautblutungen 
documentirte,  in  diesem  Falle  die  fortschreitende  Lungen- 
tuberculose  zu  bezeichnen  sein,  wahrend  im  Falle  XI,  wo 
eine  atrophische  Cirrhose  mit  einem  rasch  entstandenen  be- 
trachtlichen  Ascites  vorlag,  die  Pigmentirung  der  Leberzellen 
offenbar  alter  ist  als  das  zum  Tode  fiihrende  Erysipel,  und 
well  ein  Theil  des  Pigmentes  in  abgetrennten  atrophischen 
Leberzellen  deponirt  ist,  hochst  wahrscheinlich  aus  der  Zeit 
der  fortschreitenden  Hepatitis  interstitialis  stammt. 
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Fall  XIX  wiirde  sich  im  Befunde,  wie  in  der  Deutung 
am  meisten  an  Fall  X anschliessen,  nur  dass  hier  ein 
exulcerirtes  Flexurcarcinom  mit  Peritonitis  die  Rolle  der  Phthise 
mit  Pneumothorax  inne  hat. 

Fall  XXV  und  XXVI  sind  untereinander  wenig  different; 
beide rangiren  in  die  Cirrhose  pigmente  du  diab^te  sucrd (Hanot 
und  Schachmann).  Die  noch  machtigere  und  zum  Theile 
frischere  Hamosiderinpigmentation  zeigt  Fall  XXVI.  Aus  den 
klinischen  Symptomen  des  Falles  XXV  ware  der  rasche  Ver- 
lauf  der  diabetischen  Erkrankung  zu  bemerken,  die  erst  nach 
der  Entwicklung  der  Cirrhose  auftrat  oder  wenigstens  manifest 
geworden  ist.  Die  Entwicklung  der  Pigmentation  ist  in  beiden 
Fallen  wahrscheinlich  zum  Theile  erst  in  der  kranken  Leber 
zu  Stande  gekommen.  Auffallenderweise  fehlte  trotz  der 
kolossalen  Hamosiderinablagerung  eine  starkere  Anamie,  die 
an  den  nicht  pigmentirten  Organen  gewiss  constatirbar 
gewesen  ware. 

Endlich  ware  noch  zu  bemerken,  dass  unter  den  hamo- 
siderinpigmentirten  Cirrhosen  einige  Falle:  VII,  IX  und  XII, 
als  besonders  alte,  zum  Theil  abgelaufene  und  stationar  ge- 
wordene  Processe  zu  bezeichnen  sind, 

Diesen  geschilderten  Cirrhosen  mit  korniger,  eisenhaltiger 
Pigmentation  der  Leberzellen  und  des  interacinosen  Binde- 
gewebes  stehen  anderseits  Beobachtungen  gegeniiber,  in  denen 
bei  schrumpfenden,  wie  schlaffen  Cirrhosen,  Fall  I bis  VI, 
P^all  XVIII  und  XX  bis  XXIV,  ein  eisenhaltiges  Pigment 
fehlte  ; es  mangeln  darunter  nicht  Falle,  in  denen  Erkrankungen 
der  Lunge,  Neubildungen  und  schwerste  Anamie  die  Cirrhose 
begleiteten. 

Recurrirend  auf  die  Ausfiihrungen  Reckling  hausen’s 
iiber  Hamochromatose,  wird  man  das  so  haufige  Auftreten 
von  Hamosiderinpigmentirung  in  cirrhotischen  Lebern,  gar  in 
den  Fallen,  w'O  neben  eisenhaltigem  Pigment  in  den  Parenchym- 
zellen  sich  solches  auch  in  der  Capillarwand  der  Blutcapillaren 
abgelagert  findet,  nicht  leicht  verstehen  konnen;  denn  vor 
.Allem  ware,  wenn  der  Blutmarasmus  allein  die  Hamosiderin- 
pigmentirung der  Leber  bewirken  sollte  und  ein  einfacher 
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Ueberschuss  des  Blutzerfalles  iiber  die  Blutregeneration,  wobei 
die  Leber  de  norma  schon  als  Eisendepot  wirkend,  mit  Eisen 
in  der  Form  von  Hamosiderin  iiberladen  wiirde,  es  unver- 
standlich,  warum  in  einer  Reihe  von  Fallen,  die  ich 
gerade  wegen  der  Schwere  der  Anamie  und  der  braunlichen 
Pigmentation  der  marastischen  Lebern  eigens  aussuchte,  die 
Zellen  immer  eisenfrei  gefunden  wurden,  gerade  mit  Ausnahme 
einiger  Falle,  wo  sich  neben  dem  schweren  Allgemeinleiden 
interstitielle  Hepatitiden  finden.  Denn  so  kolossal,  beispiels- 
weise  und  wie  es  scheint  auch  t}'pisch  die  Pigmentation  der 
diabetischen  Lebercirrhosen  ist,  so  fehlt  sie  in  den  Lebern 
anderer  Diabetiker,  die  ebenso  schwere  Acetonamie,  aber  keine 
Cirrhose  batten.  Aber  es  kann  auch  nicht  die  Combination 
von  Lebercirrhose  mit  Kachexie  durch  eine  andere  Er- 
krankung  allein  fiir  die  Hamosiderinpigmentirung  massgebend 
sein,  denn  es  kann  dieselbe  auch  bei  solchen  Combinationen 
fehlen. 

Auch  ist  es  nicht  etwa  die  Schwere  der  cirrhotischen 
Erkrankung,  oder  ihre  lange  Dauer  oder  die  starke  Schrumpfung 
Oder  ahnliches,  was  fiir  die  Hamosiderinpigmentirung  derselben 
massgebend  erschiene ; und  dagegen,  dass  etwa  miliare Blutungen 
im  Pfortadergebiete  bei  Stauung  die  Quelle  fiir  Hamoglobin  im 
Saft-  und  Blutstrom  und  fiir  die  Leberpigmentirung  sind,  spricht, 
wie  schon  erwahnt,  die  Erfahrung,  dass  einerseits  die  Eisen- 
pigmentablagerung  oft  viel  zu  machtig  ist,  um  aus  kleinen 
und  sparlichen  Extravasaten  stammen  zu  konnen,  andererseits 
zahlreiche  Ekchymosen  bei  der  Obduction  nicht  unbeachtet 
geblieben  waren  und  Veranderungen  zuriicklassen  mussten,  wie 
sie  in  dem  vonLubarsch  beschriebenen  Falle  sich  fanden; 
ist  nun  die  Ursache  fiir  diese  pathologische  Pigmentirung  in 
erster  Linie  in  den  Leberzellen  zu  suchen?  Wahrscheinlich 
nicht,  denn  bei  den  schwersten  Degenerationen  fehlte  fast 
immer  die  Hamosiderinpigmentirung  und  es  scheint  nach  den 
experimentellen  Erfahrungen,  dass  in  erster  Linie  eine  Alteration 
des  Chemismus  des  circulirenden  Blutes  fiir  die  Hamosiderin- 
ablagerung  in  der  Leber  massgebend  ist.  Nach  den  mitge- 
theilten  Befunden  kann  in  Uebereinstimmung  mit  friiheren 

Kretz,  Hamosiderinpigmentirung  der  Leber.  4 
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Autoren  diese  Alteration  des  Blutchemismus  eine  locale  Blut- 
schadlichkeit  sein,  wie  die  Ausschaltung  aus  der  vom  Herzen 
getriebenen  Circulation  (Blutung,  hamorrhagisches  Exsudat) 
und  wird  diese  Form  am  besten  mit  der  herkommlicben  Be- 
nennung:  Blutpigmentmetastase  zu  bezeichnen  sein,  wobei  es 
am  wahrscheinlichsten  erscheint,  dass  in  der  Blutfliissigkeit 
gelostes  Hamoglobin  in  loco  aufgenommen  und  in  der  Leber 
ausgeschieden  wird. 

Auf  eine  andere  Moglichkeit  der  Genese  des  Hamo- 
siderins  weisen  die  experimentellen  Erfalirungen  Min- 
kowski’s undNaunyn’s,  sowie  namentlich  jene  Veree cke’s 
bin.  Des  Letzteren  Untersucbungen  zeigen,  dass  die  Leber 
(im  erwacbsenen  Organismus)  wabrscbeinlicb  ein  Aus- 
scbaltungsorgan  fur  functionsuntiicbtige  rotbe  Blutkorper- 
cben  sei,  in  der  Form,  dass  durcb  eine  directe  Diapedese 
die  rotben  Blutzellen  in  die  Leberzellen  gelangen,  die 
ibrerseits  den  eingewanderten  Elementen  gegeniiber  eine 
pbagocytare  Function  entfalten.  Fiir  gewisse  Vergiftungen 
scbeint  nacb  seinen  Erfalirungen  dieses  Auswandern  der 
rotben  Blutkorpercben  ausscbliesslicb  auf  die  Leber  bescbrankt 
zu  sein.  Aus  der  menscblicben  Patbologie  feblten  bisber 
analoge  Befunde;  es  wiirden  aber  fur  die  analoge  Function 
der  Leber  die  Falle  VIII,  IX  und  XXVI  sprecben;  es  ist  diese 
Deutung  jedocb  nur  als  wabrscbeinlicb,  nicbt  als  feststebend 
zu  bezeicbnen. 

Immerbin  ist  aber  die  Moglicbkeit  ins  Auge  zu  fassen, 
dass  zwiscben  der  Haufigkeit  der  Hamosiderinpigmentirung 
der  cirrbotiscben  Lebern  und  den  Erfalirungen  Vereecke’s 
in  gewissem  Sinne  ein  Zusamnienbang  bestebt.  Hiebei 
ist  nocb  zu  erwagen,  ob  die  Befunde  Vereecke’s  nicbt 
als  durcb  cbemotaktiscbe  Pbanomene  bedingt  zu  betracbten 
seien,  eine  Auffassung,  die  in  vielen  Beobacbtungen  iiber  die 
Beziebung  der  Leber  zu  Giftstoffen  der  verscbiedensten  Natur 
eine  nicbt  unwicbtige  Stiitze  finden  wurde.  Es  wiirde  dann 
das  Experiment  Vereecke’s  zur  Hypotbese  fiibren:  Die  Leber- 
zellen nebmen  die  durcb  Giftaufnabme  gescbadigten  Erytbro- 
cyten  auf,  weil  sie  giftbaltig  sind.  Die  beobacbtete  »Pbagocytose» 
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ware  also  6in  chemotaktisches  Phanomen  der  Leberzellen, 
zuniichst  bei  Curare-  und  Peptonvergiftungen  des  Blutes  bei 
Warmbliitern  beobachtet. 

Diese  Annahrae  liesse  nun  die  Haufigkeit  der  Hamo- 
siderinpigmentirung  gerade  der  cirrhotischen  Lebern  ganz 
leicht  verstandlich  erscheinen : Das  Hamosiderin  ist  der 
Ueberrest  der  in  den  Leberzellen  untergegangenen,  durch 
Giftaufnahme  geschadigten  rothen  Blutkorperchen,  respective 
ihres  Hamoglobins,  die  interstitielle  Entzundung,  ein  Resultat 
der  Schadigung  der  Leberzellen  durch  das  importirte  Gift  im 
Sinne  Ackermann’s,  der  am  entschiedensten  die  Cirrhose 
als  primar  degenerativen  Process  des  Parenchj^ms  auffasst. 
Es  tritt  bei  dieser  zwar  hypothetischen,  aber  in  vielen  Punkten 
begriindeten  Annahme  die  Beziehung  der  Lebercirrhose  zum 
Pfortadersystem  mehr  als  sonst  in  den  Hintergrund,  wahrend 
die  Stellung  des  Organes  zu  der  Circulation  des  ge- 
sammten  Blutes  betont  wird.  Von  diesem  Standpunkte  ist  es 
interessant  und  scheint  kein  Zufall,  dass  Mertens  seine 
Lebercirrhose  an  Kaninchen  durch  Einverleibung  eines 
chemischen  Giftes  durch  subcutane  Injection  erzeugte,  und 
dass  in  jiingerer  Zeit  die  Kliniker  der  Autointoxication  beim 
chronischen  Alkoholismus  grossere  Wichtigkeit  beimessen 
(F.  Kraus). 

Zieht  man  die  Schadigungen  des  gesammten  Blutes  durch 
Intoxicationen  und  Infectionen  in  Betracht,  so  erweitert  sich 
der  Kreis  der  Ursachen  der  Cirrhosen  mit  einem  Schlage 
enorm,  wie  am  eclatantesten  aus  der  (theoretischen'l  atio- 
logischen  Eintheilung  Chauffard’s  gegen  die  mehr  klinisch- 
anatomische  Senator’s  hervorgeht.  Die  Ideenassociation : 
Alkohol  vom  Darm  resorbirt  — periportale  Bindegewebs- 
wucherung  — Druckatrophie  des  Parenchyms  — Compression 
der  Pfortaderramificationen  — Ascites,  war  so  dominirend,  dass 
lange  Zeit  Cirrhose  mit  Parenchymhypertrophie  und  selbst 
cholangoitische  Cirrhose  durch  das  Schema  der  gelaufigeren 
Alkoholcirrhose  influencirt  wurden.  Als  die  Trennung  Charcot- 
Gombault’s  histologisch  sich  nicht  als  durchgreifend  be- 
wahrte,  iibersahen  Viele  die  Differenzen  der  Typen,  weil  sie 
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mit  ihren  Uebergangs-  und  Mischformen  nicht  mehr  trennbar 
schienen.  Jetzt  beginnt  dagegen  sUirkere  Reaction  einzulreten; 
deutscherseits  warden  die  alten  Typen  etwas  modificirt  und 
wieder  mehr  betont,  wahrend  die  franzosischen  Autoren  den 
alten  Weg  der  Trennung  der  Formen  fortsetzend,  durch  die 
Schwierigkeiten  der  Aufstellung  anatomischer  differenzirender 
Kriterien  dazu  gekommen  sind,  die  atiologischen  Verhaltnisse 
zur  Eintheilung  heranzuziehen,  eine  Richtung,  die  durch  die 
Publicationen  friiherer  Autoren  vielfach  vorbereitet  war, 
(Charcot  und  Gombault:  Cirrh.  hypertr.  avec  ictcre; 

Kiener  und  Kelsch:  Cirrhose  paludiennes;  Hanot  und 
Schachmann:  Cirrhose  pigmente  diabetique;  Bouchard: 
Cirrhoses  par  autointoxications;  Hanot:  Foie  infectieuse;  ferner 
Sabourin,  Chauffard,  Pilliet,  Boix  u.  A.). 

Nach  den  mitgetheilten  Untersuchungen,  die  allerdings 
nur  an  einem  kleinen  Materiale  angestellt  werden  konnten, 
scheint  mir  gleich  Paltauf  die  letztere  Auffassung  und 
Classificirung  der  Vielgestaltigkeit  der  Cirrhosen  mehr  zu  ent- 
sprechen  und  darum  die  Bessere  zu  sein.  Dieselbe  ist  heute 
anatomisch  noch  nicht  zu  verwerthen,  und  in  gewissem  Sinne 
wild  sie  kaum  je  stricte  auf  die  anatomischen  Bilder  iiber- 
tragbar  sein,  denn  sowohl  die  Combination  verschiedener 
Ursachen,  wie  ihre  verschiedene  zeitliche  Concurrenz  wild 
immer  die  Deutung  des  Befundes,  der  eine  Resultante 
variirender  Componenten  ist,  zu  einer  schwierigen  machen. 

Audi  die  Vielgestaltigkeit  der  L a e n n e c’schen  Cirrhose, 
ihr  Wechsel  in  der  Fettinfiltration  der  Zellen,  ihre  meist  nur 
sehr  partiellen  Ansatze  zur  Regeneration,  der  verschieden 
Starke  Ascites  und  der  bald  fehlende,  bald  in  leichtem  oder 
miissigem  Grade  vorhandene  Ikterus  wird  leicht  verstandlichi 
sobald  man  die  uberkommene  Anschauung  von  der  in  erster 
Linie  die  portalen  Gefasse  schadigenden  Whrkung  des  re- 
sorbirten  Alkohols  fallen  lasst  und  an  dessen  Stelle  richtiger  die 
chronische  Ernahrungsstorung  durch  den  Abusus  spirituosorum 
ins  Auge  fasst;  je  nachdem  der  Ernahrungschemismus  durch 
die  Concurrenz  vieler  P'actoren  geandert  wird,  fallt  das 
Resultat  seiner  schadigenden  Wirkung  auch  verschieden  aus. 
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Sind  aber  die  Gesammtursachen  vielfach  analog-,  so  kann 
auch  die  durch  sie  veranlasste  Cirrhose  in  gewissem  Sinne 
typisch  sein,  wie  z.  B.  die  Schnapscirrhose  (Gin  drinkers 
liver),  die  fiir  korperlich  angestrengte,  schlecht  genahrte 
Saufer  mit  Recht  als  charakteristisch  gilt.  Das  Vortreten  der 
Plethora  derBiersaufer  und  ihre  Ueberfiitterung  mit  Glykogen- 
bildnern  erzeugt  ein  ganz  anderes,  in  seiner  Weise  auch  typisches 
Bild  (Burkhardt),  und  wahrscheinlich  werden  auch  in  der 
sCirrhose  nodulaire«  in  mancher  Hinsicht  sich  Typen  finden 
lassen,  die  mit  der  Natur  der  ursachlichen  Infections- 
krankheit  im  Zusammenhang  stehen.  Die  Beobachtungen 
von  Cirrhosen  bei  Thieren  durch  Tuberculosetoxinwirkung 
(Brieger),  und  nach  vielen  Vergiftungen,  sind  in  der  Hinsicht 
fiir  die  menschliche  Pathologie  bisher  noch  zu  wenig  beob- 
achtet  worden. 

Das  Vorkommen  kleiner  Nekrosen  der  Leber,  abgesehen 
von  denen  bei  Gallenstauung,  sondern.  jener  bei  vielen  acuten 
und  chronischen  Infectionen,  wie  Typhus,  Lungentuberculose, 
Pneumonie,  Diphtherie,  manche  Exantheme,  vor  Allem  bei 
Variola,  zeigt  vielleicht  auch  einen  Weg  fiir  die  Deutung 
mancher  Cirrhosen,  die  heute  noch  atiologisch  unklar  sind. 
Bemerkenswerth  erscheinen  mir  gerade  diese  Falle  der  »Foie 
infectieuse*,  vor  Allem  noch  deshalb,  well  sie  einerseits  darauf 
hinweisen,  dass  die  biliare  Cirrhose  offenbar  in  erster  Linie 
durch  Infection  seitens  der  gestauten  k r a n k e n Galle  ver- 
anlasst  werden  (die  blande  Gallenstauung  fiihrt  nur  zur 
biliaren  Induration),  andererseits  kann  gerade  die  herdweise 
Erkrankung  das  anatomische  Bild  der  Infectionscirrhose  in 
dem  Sinne  beeinflussen,  dass  sie  der  biliaren  (Janowski, 
Sauerhering)  in  manchem  ahnlich  wird. 

Nun  sind  unter  den  Mischformen  der  Lebercirrhose 
gerade  die  pigmentirten  Formen  vielfach  unsicher  in  ihrer 
Auffassung;  vielleicht  lassen  sie  sich  durch  den  Hamosiderin- 
nachweis  zum  Theil  von  den  capillarcholangoitischen  Pro- 
cessen,  unter  die  sie  wegen  ihrer  braunlichen  p'arbung  und 
unbedeutenden  Schrumpfung  gewiss  oft  subsumirt  wurden,  ab- 
trennen. 
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Man  kann,  gestiitzt  auf  die  diesen  Ausfiihrungen  zu 
Grunde  liegenden  Befunde,  gewiss  einen  Theil  der  Leber 
als  »hamochromatisch«  pigmentirt  im  Sinne  Reckling- 
hausen’s auffassen;  andere  Falle  lassen  sich  schwerer  unter 
die  Gruppe  der  allgemeinen  Blutpigmentirung  subsumiren 
und  werden  z.  B.  die  beiden  Diabetesfalle  (mit  Pigmentirung 
auch  anderer  parenchymatoser  Organe,  und  ohne  schwerere 
Pankreaserkrankung)  besser  als  schwere  Bluterkrankung 
aufzufassen  sein  (Letulle),  nicht  als  Pigmentirung  durch 
Zerfall  des  Blutes  in  I^olge  des  Diabetes;  bei  der  ersten  Auf- 
fassung  erscliien  dann  auch  das  Zusammentreffen  der  cir- 
rhotischen  Erkrankung  mit  der  Hamochromatose  verstand- 
lich,  wahrend  in  den  Controlfallen  von  Diabetes  dieselbe 
symptomatische  Alteration  des  Stoffwechsels  aus  anderer  Ur- 
sache  nicht  zur  Hamosiderinpigmentirung  fiihrte.  In  den  zwei 
Lebern  von  Typhus  mit  Hamosiderinpigmentirung  ist  der 
Zusammenhang  der  Natur  des  Pigmentes  und  der  greifbaren 
Blutalteration  evident,  wie  nicht  minder  das  Zusammentreffen 
schwerer  Parenchymerkrankung  der  Leber  (multiple,  kleine 
Nekrosen)  mit  der  starkeren  Pigmentablagerung;  auch  hier 
ist  die  Noxe  im  Blute  die  Ursache  der  coordinirten  Pig- 
mentirung und  Parenchymerkrankung,  die  ganz  gut  ein  Vor- 
stadium  der  cirrhotischen  Erkrankung  sein  kann.  Eine  analoge 
Coordination  der  Hamosiderinpigmentirung  und  Leber- 
erkrankung  findet  sich  meines  Erachtens  bei  manchen  Cir- 
rhosen,  wie  ich  das  im  Vorausgehenden  darzulegen  mich  be- 
muhte;  damit  fallt  die  Subsumirung  dieser  eisenpigmentirten 
Lebern  unter  die  Hamochromatose  R e c k 1 i n g h a u s e n’s 
und  wird  durch  den  Zusammenhang  der  abnormen  Pig- 
mentirung mit  der  Cirrhose  die  erstere  ein  Wegweiser  fiir 
die  Aetiologie  der  Parenchymerkrankung. 

Eine  Losldsung  einer  neuen  Gruppe  von  Cirrhosen  der 
Leber  scheint  mir  durch  diese  mehr  hypothetischen  Erwagungen 
vielleichtangebahnt  zu  sein,  aber  nicht  in  dem  Sinne,  als  ob  die 
I^ebercirrhosen  mit  eisenfreiem  Pigment  - - wieder  abgesehen 
von  den  aufsteigenden  cholangoitischen  Formen  und  von 
der  hypertrophischen  ikterischen,  iiber  welch  letzteie  ich 
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keine  personlichen  Erfahrungen  habe  — nicht  hamato- 
genen  Ursprunges  waren,  sondern  in  dem  friiher  er- 
wahnten  Sinne,  dass  nur  manche  der  atiologischen  (sup- 
ponirten)  Alterationen  des  Blutchemismus  zugleich  mit 
der  Zelldegeneration  und  Cirrhose  zur  Hamosiderinpigmen- 
tirung  fiihren.  Ob  man  in  Zukunft  im  Stande  sein  wird,  auch 
die  Hamosiderinpigmentirung  der  cirrhotischen  Leber  in  ge- 
wissen  Fallen  auf  atiologische  Beziehungen,  wie  z.  B.  ich  von 
der  chronischen  intestinalen  Autointoxication  oder  von  mancher 
Infectionstoxinwirkung  es  fiir  moglich  halte,  Riickschliisse  zu 
machen,  ob  man  nicht  manche  stationar  gewordene,  durch 
partielle  Regeneration  wieder  reparirte  Cirrhose,  auf  voriiber- 
gehende,  aber  sehr  schwere  Ernahrungsstorungen  (Infections- 
processe)  mit  einiger  Sicherheit  beziehen  kann,  das  Alles 
konnen  nur  zahlreichere,  mit  exacten  klinischen  Beob- 
achtungen  vereinte  Untersuchungen  herausstellen.  Ich  wiirde 
meinen,  dass  auch  eine  weitere  Verfolgung  der  schonen 
Experimente  Vereecke’s  diesbeziiglich  Manches  klaren 
konnte. 

In  dem  Sinne  scheinen  mir  auch  die  Worte  Ziegler’s, 
dass  die  Hamosiderinpigmentirung  in  der  cirrhotischen  Leber 
darauf  hindeute,  »dass  die  Krankheit  mit  einer  starken  Zer- 
storung  von  Blut  verbunden  ist«,  dahin  zu  modificiren,  dass 
hochst  wahrscheinlich  ein  Theil  der  eisenpigmentfiihrenden 
Cirrhosen  durch  eine  chemische  Alteration  des  Blutes  mit 
Zugrundegehen  von  Erythrocyten  veranlasst  wird,  wobei 
die  geschadigten  Blutkorperchen,  respective  ihre  Derivate, 
Noxe  und  Farbstoff  in  den  Leberzellen  deponiren  und  so 
Cirrhose  und  Pigmentirung  gleichzeitig  veranlassen. 
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Kretz,  HSmosiderinpigmentirung  der  Leber. 


Tafelerkliirung. 


Fig.  I.  Grenzpartie  zweier  Acini  von  Fall  50.  Hamosiderinpigmentirung 
der  Leber  bei  hamorrhagischem  pleuralem  Exsudat.  — Keine 
Kernfarbung.  Perls’sche  Eisenreaction.  — Photographie:  Zeiss 
Obj.  aj,  Proj.  Oc.  2.  Tubusl.  160  mm,  Cameraauszug  250mm. 

Fig.  2.  Abschnitt  eines  Acinus  bei  Hamosiderinpigmentirung  einer  cir- 
rhotischen  Leber.  (Fall  VIII.)  — Keine  Kernfarbung.  Perls’sche 
Eisenreaction.  — Photographie.  Vergrosserung  wie  Fig.  i. 

Fig.  3.  Abschnitt  eines  Acinus  bei  Hamosiderinpigmentirung  einer  cir- 
rhotischen  Leber.  (Fall  IX.)  — Keine  Kernfarbung,  Perls’sche  Eisen- 
reaction. — Photographie.  Vergrosserung  wie  Fig.  i. 

Fig.  4.  Abschnitt  eines  Acinus  bei  sehr  starker  Hamosiderinpigmentirung 
einer  cirrhotischen  Leber  bei  Diabetes.  (Fall  XXVI.)  — Ungefiirbter 
Schnitt.  (Sammtliches  Pigment  eisenhaltig.)  — Photographie: 
Zeiss  Obj.  aj,  Proj.  Oc.  2.  Tubusl.  140mm,  Cameraauszug  200m. 

Fig.  5.  Kandpartie  eines  Acinus  mit  kleinzelliger  Infiltration  des  inter- 
acinbsen  Bindegewebes,  .Abtrennung  pigmentfuhrender  Leberzellen 
und  Gallengangswucherung.  (Fall  IX.)  — Kernfarbung  mit  Lithion- 
carmin.  — Photographie:  Zeiss  Obj.  A,  Proj.  Oc.  2.  Tubusl.  i6omm, 
Cameraauszug  270  mm. 

Fig.  6 — 10.  Zeichnungen,  aufgenommen  von  Maler  F,  Czisek  in  Wien, 
bei  Zeiss  Obj.  homog.  Imm.  Oc.  2.  Tubusl.  i6omm.  Abstand 
der  Zeichenflache  vom  Prisma  des  Abb^’schen  Zeichenapparates 
nyomm.  — Praparate  ohne  Kernfarbung.  Perls’sche  Eisenreaction, 

Fig.  6 — 8.  Pigmentkornchenhaufen  in  Leberzellen  (Quer-  und  Langs- 
schnitten  der  Leberzellbalken)  bei  Cirrhose.  (Fall  IX.) 

Fig.  9.  Centraler  Pigmentkornchenstreif  in  einem  Leberzellbalken  bei 
Typhus.  (Fall  41.) 

Fig.  10.  Hamosiderinablagerung  in  einer  aufgetriebenen  Partie  der  Capillar- 
wand  nahe  dem  Centrum  eines  Acinus  einer  Diabetescirrhose. 
(Fall  XXVI.) 
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